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Zentralblatt 


für Allgemeine Pathologie und Pathologische Anatomie 
Bd. 88 Ausgegeben am 22. November 1951 Heft 1/2 


Originalmitteilungen. _ 
i | Nachdruck verboten. 


Zwei Milzbrandfälle des Menschen 
mit enterogener Eintrittspforte. 


(Aus der Prosektur der Städtischen Krankenanstalten Dessau. 
Prosektor: Dr. med. Lothar Ehrhardt.) 
! Von Lothar Ehrhardt. 


Daß bei einer Milzbrandallgemeininfektion des Menschen mit primärer Eintritts- 
pforte an der Haut oder im Bereich der oberen Luftwege metastatische Entzündungsherde 
auch im Magen und Darm vorkommen, ist verständlich und durch zahlreiche Beobachtungen 
erhärtet. Bis heute aber ist die Diskussion über die Frage: Gibt es beim Menschen einen 
primären Magen-Darmmilzbrand (Fütterungsmilzbrand)? nicht restlos abgeschlossen. 


\ Durch Zufall konnten in der hiesigen Prosektur zwei sporadische, kurz aufeinander- 
folgende Milzbrandfälle seziert werden, die den Anforderungen, die man für die Anerkennung 
einer primären Magen-Darminfektion stellen muß, entsprechen, d. h. es bestanden in beiden 
Fällen spezifische Veränderungen lediglich in Magen und Darm bzw. im Darm allein, beim 
Fehlen jeglicher.Zeichen des äußeren Milzbrandes oder einer Infektion der oberen Ver- 
dauungswege, der oberen Luftwege, des Bronchialbaumes oder der Lungen, von denen 
die Milzbrandherde in Magen und Darm metastatisch entstanden sein konnten. Im mir 
zugängigen Schrifttum konnte ich nur ganz wenige Beobachtungen auffinden, die diesen 
Kriterien entsprechen (Dittrich, Fleischmann und Plenge, Gerlach, Rochs). Die 
übrigen als Fütterungsmilzbrand beschriebenen Fälle halten einer scharfen Kritik nicht 
stand, da sich häufig doch, wenn auch kleine Hautpusteln oder Karbunkel anderer Organ- 
systeme fanden, oder da die Fälle nicht bis ins letzte durchuntersucht waren. 


Es ist daher bei der Seltenheit der Erkrankung wohl berechtigt, auch die beiden 
hier obduzierten Fälle der Kasuistik einzureihen. 


Fall 1 (Sekt.-Nr. 508/47, Obduzent Dr. med. Ehrhardt). 


__ Vorgeschichte: 40jähriger Tierarzt, Angestellter eines Seruminstitutes. Hat zur frag- 
lichen Zeit nicht mit Milzbrand gearbeitet, doch wurden im Institut Kulturen gezüchtet. Patient 
erkrankt am 20. 12. 1947 mit Fieber um 38°, Mattigkeit und Durchfällen. Trotz Cibazol und 
Chinidin keine Besserung, daher am 23. 12. 1947 23.15 Uhr Eintritt in ärztliche Behandlung. 
Subjektive Beschwerden zurückgegangen, Temperatur 37,5°%. Objektiv fand sich nur eine eben 
tastbare Milz sowie ein mäßiger Ascites, der vom Behandelnden als Ausdruck einer Dystrophie 
aufgefaßt wurde, da Patient erst kurze Zeit vorher aus Gefangenschaft zurückgekehrt war. 
Herz und Lunge o. B. Am 24. 12 morgens Temperatur 36,6°, abends 36,6%. Patient klagt über 
Erbrechen. 25. 12. morgens Temperatur 36,6°, Parästhesien an den unteren Extremitäten, die 
aufwärts stiegen. 25.12.1947 7.30 Uhr Exitus letalis. 

Obduktion durchgeführt am 25. 12.1947 15 Uhr (7! Stunden p. m.). 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: 

Äußere Besichtigung: Kräftirer Patient, Körpergröße zirka 1,70 m, Ernährungs- 
zustand entsprechend. Totenstarre am Kiefer und an den unteren Extremitäten stark aus- 
geprägt. Am Rücken und an den rückwärticen Partien der Extremitäten ausgedehnte flächen- 
hafte blaurote Totenflecke, die noch werzudrücken sind. Hautblutungen finden sich nicht. 
Verktzungen oder frische Ulzerationen sind nirgends am Körper erkennbar. Zeichen, die auf 
eine äußere Gewalteinwirkung hindeuten würden, liegen nicht vor. 
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Bauchhöhle: Nach Eröffnung der Bauchhöhle erkennt man allenthalben reichlich 
Ascitesflüssigkeit, die milchig getrübt aussieht und eine ausgesprochene schleimige Beschaffen- 
heit aufweist. Fibrinfäden oder Eiterbestandteile sind in der Flüssigkeit nicht erkennbar. Die 
Darmschlingen sind schlaff, erweitert, sie sind mit einem schwappenden, dünnbreiigen Inhalt 
gefüllt. Im rechten Unterbauch weist die Darmwand eine intensive dunkelrote Verfärbung, | 
zum Teil auch einen mißfarbenen Farbton (Pseudomelanose) auf. Man hat den Eindruck, als 
sei der Serosaüberzug hier etwas getrübt. Die subserösen Gefäße zeigen in diesem Bezirk eine 
bis in die feinsten Ästchen verfolgbare, sehr intensive Injektion. 

Die Milz ist vergrößert, ihre oe gespannt, glatt und spiegelnd. Ober- und Schnitt- 
fläche sehen dunkelrot aus. Das Parenchym ist außerordentlich weich, mit dem Messer ist reich- 
lich Pulpasubstanz abzustreifen. Follikel und Trabekel sind sehr schlecht zu erkennen. 

Das Mesenterium ist entsprechend fetthaltig, seine Lymphknoten feucht, rötlichgrau ge- 
färbt, Einschmelzungserscheinungen finden sich nicht. Die Gefäße zeigen eine außerordentlich 
starke Injektion, soweit sie bei der Obduktion zugängig sind, lassen sich an ihnen keine krank- 
haften Veränderungen, insbesondere keine Verschlüsse nachweisen. 

Im Magen, dessen subseröse Gefäße ebenfalls stark injiziert sind, findet sich nur wenig 
dünnbreiiger Inhalt. Die Magenschleimhaut ist in ganzer Ausdehnung gerötet, geschwollen, 
ihre Falten springen stark hervor, sie zeigt multiple stippchenförmige Hämorrhagien und ist 
von dickem Schleim bedeckt. In diesem Bezirk, der am Pylorus beginnt und sich in einer Breite 
von etwa 21, cm nach oben zieht, dabei die ganze Wandung ringförmig umgreift, finden sich 
schwerste Veränderungen der Magenwand. Die Wandung ist hier sehr stark verdickt, sulzig- 
ödematös verquollen, vielfach hämorrhagisch durchtränkt. Die Schleimhaut zeigt in ganzer 
Ausdehnung, sowohl auf den Falten wie auch zwischen denselben dicke, teilweise relativ trockene, 
schorfige, miBfarbene Auflagerungen. Ulzerationen sind nicht erkennbar. Mit dem Pylorus, 
dann auch nach oben hin, schneiden diese Wandveränderungen ziemlich unvermittelt ab. Das 
Duodenum ist gallig verfärbt, jedoch nicht krankhaft verändert, die Gallenwege sind frei durch- 
gängig, das Pankreas läßt eine deutliche Läppchenzeichnung erkennen, krankhafte Verände- 
rungen an ihm nicht erkennbar. 

‚ Leber und Nebennieren ohne wesentlichen Befund. Die Nieren selbst lassen sich leicht 
entkapseln, ihre Oberfläche sieht graurot aus, sie läßt eine ganz feine Granulierung ahnen, auf 
dem Schnitt scheiden sich Mark und Rinde gut voneinander, indem sich das dunkelrote Mark 
deutlich von der helleren Rinde abhebt. Nierenbeckeninnenfläche blaß. An den ableitenden 
Harnwegen sowie am Genitalapparat kein krankhafter Befund. Nach dem Aufschneiden des 
Darmes erkennt man folgende Verhältnisse: Den oben beschriebenen krankhaften Verände- 
rungen im rechten Unterbauch entsprechend, zeigt die Darmwand, etwa an der Grenze zwischen 
Jejunum und Ileum, einen ‘40 cm langen Bezirk, in welchem die Darmwand auf das stärkste 
aufgequollen ist. (Nach dem Fixieren in 10proz. Formalin mißt sie hier noch 0,7 cm in der 
Dicke.) Die Wandung selbst ist von zundriger Beschaffenheit, auf das stärkste ödematös 
durchtränkt, teils mißfarben, teilweise auch hämorrhagisch. Auf dem Schnitt erkennt man 
zahlreiche, auf das stärkste erweiterte, prall mit Blut gefüllte Gefäße. Die Schleimhaut selbst 
zeigt besonders auf der Höhe der Falten teils mehr strich-, vielfach aber auch plattenförmig 
dicke, bröcklige, vielfach gallige, an anderen Stellen auch intensiv dunkelrot gefärbte Auf- 
lagerungen. Zwischen den Falten lassen sich dann noch Bezirke erkennen, in welchen die 
‚Schleimhaut lediglich aufgequollen und gerötet ist. Nach oben und unten schneidet dieser Be- 
zirk ziemlich unvermittelt ab und geht über in die blasse, etwas feuchte, sonst aber nicht 
krankhaft veränderte Schleimhaut, an der weitere Rötungen nicht erkennbar sind. Man hat 
fast den Eindruck, als handele es sich um eine hämorrhagische Infarzierung, das um so mehr, 
als sich gleichzeitig ein für einen Männerdaumen gut durchgängiger rechtsseitiger Leistenkanal 
findet. Am Dickdarm kein krankhafter Befund. Nach der Fixation in 10proz. Formalin hat 
man dann weiterhin den Eindruck, als fänden sich in diesem krankhaft veränderten Bezirk auch 
vereinzelte glattrandige, kleine, bis linsengroße Ulzerationen. 


Brusthöhle: Dilatation beider Ventrikel des Herzens, geringe atheromatöse Fleckung 
des vorderen Mitralsezels, der Koronararterien und der Aorta. Überall flüssiges Blut ohne 
Gerinnungserscheinungen. Lungenödem. Halsorgane o. B. Nirgends an den Organen der Brust- 
höhle entzündliche Veränderungen oder gar Ulzerationen. 


Schädelhöhle: Hvperämie und Ödem des Gehirns, Nasennebenhöhlen ohne krankhaften 
Befund. 


Histologischer Befund. 


Magenwand- Pylorusabschnitt: Intakte Schleimhaut ist an dem relativ ee 
zirka 2 cm messenden Ubersichtsschnitt nicht mehr erkennbar. In den zentralen Abschnitten 
des Präparates ist sie oberflächlich abgestoBen, hier sind nur noch Reste ihrer basalen Teile 
erkennbar, zum Teil liegen die Pylorusdriisen frei vor. In den Randabschnitten dagegen findet 
sich eine schwerst akut entzündlich infiltrierte Mukosa. Die Schleimhant ist hier, wie auch die 
gesamte Magenwandung auf das stärkste ödematös aufgelockert, vielfach hämorrhagisch durch- 
tränkt. Die entzündlichen Zellinfiltrate, vorzugsweise handelt es sich um polymorphkernige 
Leukozyten, sind dann von der Oberfläche aus den Bindegewebssepten entlang durch das 
Drüsenpolster und die Muskulatur phleemonös bis zur Subserosa vorgedrungen. Eine Ab- 
szedierung innerhalb der Wandung wird nicht beobachtetyes nehmen,aber die entzündlichen 
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Zellinfiltrate von innen nach außen an Intensität ab. Ihre Ausbreitung erfolgt vor allem auf 
dem Wege der gröberen Bindegewebssepten, wogegen sich zwischen den kleinsten Läppchen 
der Pylorusdrüsen lediglich ein Ödem, aber nur eine geringe fleckförmige zellige Infiltration 
nachweisen läßt. 

Blutgefäße und Kapillaren sind in der Gesamtheit prall mit Blut gefüllt, vereinzelt in ihnen 
einmal wenige entzündliche Zellelemente, eine stärkere zelluläre Alteration aber besteht nicht, 
im Gegensatz zu einzelnen Lymphgefäßen, die vielfach prall mit entzündlichen Zellelementen 
vollgestopft sind. 

Im gelesen finden sich nun zahllose, relativ große stäbchenförmige 
Bazillen mit zum Teil etwas kolbig aufgetriebener und auch intensiver gefärbter Endigung. Es 
dürfte sich um Milzbrandbazillen handeln. Diese Bazillen liegen in der Schleimhaut teils mehr 
diffus, zum Teil auch nesterförmig, sie bilden dann direkte Geflechte und Polster. Am auf- 
fallendsten aber werden sie gefunden in stark erweiterten Lymphbahnen, die sie zum Teil direkt 
embolisch verstopfen, hierselbst sind sie dann in einer zopfartigen Anordnung erkennbar. Aber 
nicht nur in den inneren Schichten der Magenwandung sind Bazillen nachzuweisen, sondern 
. auch, dann vor allem an die Lymphgefäße gebunden, zwischen den Pylorusdrüsen. Nach außen 
zu nehmen sie an Menge genau wie die entzündlichen Veränderungen ab. 

In den Blutgefäßen und Kapillaren sind Bazillen nirgends nachzuweisen. Ein anderer 
Schnitt aus derselben Pylorusgegend zeigt analoge Veränderungen in noch weit stärkerem Maße. 
Hierselbst finden sich in den oberflächlichen Schichten der stark nekrotischen Schleimhaut 
relativ dichte unspezifische Bakterienkolonien. Die entzündlichen Veränderungen sind hierselbst 
in noch stärkerem Maße phlegmonös in die Tiefe gewandert, stellenweise ist es hier auch zu einer 
Infiltration der Pylrosudrüsenpolster gekommen. Bazillenanhäufungen lassen sich an diesem 
Schnitt durch die gesamte Magenwandung hindurch bis in die Subsercsa verfolgen, wogegen sie 
bier in den oberflachlichsten nekrotischen Schleimhautpartien nicht mehr erkennbar sind. Auch 
an diesem Schnitt sitzen die Bazillen dann vielfach innerhalb der Lymphbahnen, wogegen die 
Blutgefäße auch hier von ihnen frei sind. 

Dünndarm, erkrankte Stelle: Im Prinzip liegen bier die gleichen Veränderungen vor, 
wie eben am Magen beschrieben, d.h. es findet sich eine nekrotische Schleimhaut mit stark 
entzündlicher Infiltration, in dieser Schleimhaut unspezifische Bakterienkolonien. Weiterhin 
besteht eine äußerst starke ödematöse Auflockerung mit teilweise hämorrhagischer Durch- 
tränkung der gesamten Darmwandung und eine sehr intensive phlegmonöse Infiltration der 
gesamten Darmwandung, die bis in die Subserosa herabreicht. Zur eitrigen Einschmelzung ist 
es auch hier nicht gekommen. Die Blutgefäße sind allgemein prall mit Blut gefüllt, auch die 
Lymphgefäße sind erweitert, der Milzbrandbazillennachweis ist auch an diesen Schnitten zu führen, 
wenngleich Bazillen selbst hier nicht so zahlreich vorhanden sind wie in den Schnitten aus der 
Magenwandung. Am ehesten lassen sie sich an diesen Schnitten noch nachweisen in der Sub- 
serosa. Eine so deutliche Bindung der Bazillen an die Lymphbahnen, wie sie an den Schnitten 
aus der Magenwandung nachzuweisen war, liegt hierselbst nicht vor. Zu bemerken jedoch ist, 
daß auch hier die Blutgefäße keinerlei Bazillen enthalten. 

Dünndarm, makroskopisch nicht erkrankte Stelle: Die vorliegenden Schnitte 
zeigen keinen krankhaften Befund, insbesondere keinerlei entzündliche Infiltration. Ganz ober- 
flächlich sind die Schleimhautzotten etwas postmortal verändert, Bakterienkolonien oder gar 
Milzbrandbazillen sind an diesen Schnitten nicht nachzuweisen. 

Niere: Die vorliegenden Schnitte aus der Niere zeigen Veränderung im Sinne diner sub- 
akuten, rezidivierend verlaufenen Glomerulonephritis. Der Milzbrandbazillennachweis inner- 
halb des Nierenparenchyms verläuft negativ. 

Leber: Die Kapillarendothelien zeigen eine deutliche Aktivierung, d. h. sie sind vielfach 
geschwollen und von ihrer Unterlage gelöst, Phagozytosen weıden nicht beobachtet. Gröbere 
Nekroseherde oder Blutungen sind nirgends erkennbar, der Bazillennachweis verläuft negativ. 
Eine gröbere Verfettung findet sich nirgends. 

erzmuskel: Zwei verschiedene Stellen. An der Herzmuskulatur finden sich weder 
entzündliche Veränderungen noch Veränderungen im Sinne abgelaufener entzündlicher Prozesse. 
Blutgefäße und Kapillaren sind im a]lgemeinen gut mit Blut gefüllt. Im linken vorderen Papillar- 
muske] eine geringgradige, stäubchenförmige Verfettung, Milzbrandbazillen sind an den vor- 
liegenden Schnitten nicht nachzuweisen. 

Gehirn (Stirnhirn, Stammganglien, Kleinhirn, Brücke, Medulla oblongata): Es finden 
‚sich an den vorliegenden Schnitten lediglich Veränderungen im Sinne einer Hyperämie und eines 
mäßig ausgesprochenen Ödems. Entzündliche Veränderungen oder Blutungen fehlen, Milz- 
brandbazillen werden nicht aufgefunden. 

Lunge: An den vorliegenden Schnitten außer einer Stauungshyperämie kein krankhafter 
Befund, insbesondere fehlen entzündliche Prozesse. Milzbrandbazillen sind nicht nachzuweisen. 


Bakteriologischer Untersuchungsbefund 
(Medizinaluntersuchungsamt Dessau, Dr. med. Ziesché). 
Die bakteriologische Untersuchung ergab Milzbrand. 
Bakterioskopisch und kulturell wurden die Milzbrandbazillen nachgewiesen im llerzblut, 
im peripheren Blut, in der Milz und im Ascites in großer Menge. Dagegen gelang es nicht, kul- 
turell die Bazillen im Darm- und Mageninhalt und im Urin nachzuweisen; | Die Diagnose wurde 
1* 
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en durch den Tierversuch (weiße Maus) und durch die Thermopräzipitation nach Ascoli 
gesichert. | 

Daneben bestand eine Mischinfektion mit Proteusbakterien, nachgewiesen in Blut und in 
der Milz wie auch im Ascites. 

Eine fernmündliche Rückfrage bei Herrn Dr. Ziesché am 8.1.1948 ergab weiterhin, 
daß die Bakterien im Ascites in unvergleichlich größerer Menge vorhanden waren als in dem 
übrigen Untersuchungsmaterial. 


Pathologisch-anatomische Diagnose. 


Milzbrand. Schwere diffuse katarrhalische Gastritis mit zahlreichen hämorrhagischen 
Erosionen, dazu eine umschriebene phlegmonöse Gastritis mit schwerstem Ödem der Magen- 
wandung, gürtelförmig über dem Pylorus ventriculi in einer Breite von zirka 2 cm gelegen. 
Diese Zone entspricht genau der Pars pylorica. Umschriebene phlegmonöse Enteritis in einer 
Ausdehnung von zirka 40 cm mit höchstgradigem Ödem der Darmwandung und ganz kleinen 
oberflächlichen Ulzerationen im untersten Teil des Jejunums. Stärkste Hyperämie der sub- 
serösen Gefäße sowie ‘der Gefäße des Mesenteriums. Lymphknoten jedoch nicht krankhaft 
verändert. Frische, leicht fibrinöse, exsudative Peritonitis. Höchstgradige infektiöse Schwellung 
der Milz. Dilatation beider Ventrikel des Herzens. Im Organismus ausschließlich flüssiges Blut 
ohne Gerinnungserscheinungen. Atheromatose des vorderen Mitralsegels, der Koronararterien 
und der Aorta. Hypostase und Ödem der Lungenunterlappen, rechts stärker als links. Infektiöse 
Schwellung der Leber, dazu die Zeichen der akuten Stauung. Hyperämie und Ödem des Gehirns. 
Subakute Glomerulonephritis. Weit offener rechter Leistenkanal. 


Fall 2 (Sekt.-Nr. 10/48, Obduzent Dr. med. Ehrhardt). 


Vorgeschichte: 33jährige Ehefrau eines Tierarztes, mit der Familie von Fall 1 bekannt. 
Ehemann im gleichen Betrieb wie Fall 1 beschäftigt, selbiger arbeitete zur Zeit mit Milzbrand- 
kulturen. Seit dem 6.1.1948 Klagen über starke Kopfschmerzen, die bis zum 7.1. äußerst 
quälend waren, dann etwas nachließen. Am 9. 1. mittags plötzlich tiefe Bewußtlosigkeit, Kreis- 
lauf sehr schlecht, Temperatur 37,8°, trotz Kreislaufmittel Exitus am gleichen Tage. 


Obduktion durchgeführt am 10.1.1948 um 15 Uhr (zirka 20 Std. p. m.). 


Auszug aus dem Sektionsprotokoll: 

Äußere Besichtigung: Leiche einer Frau im mittleren Lebensalter in sehr gutem 
Ernährungszustand. Zeichen irgendwelcher Gewalteinwirkung sind nirgends erkennbar. Ver- 
letzungen oder Geschwürsbildungen nirgends erkennbar. 

Brusthöhle: Dilatation beider Ventrikel des Herzens, Hypostase und Ödem der Lungen- 
unterlappen, katarrhalische Bronchitis, stippchenförmige subpleurale Blutaustritte rechts. 
Halsorgane o. B. Nirgends entzündliche Veränderungen oder gar Ulzerationen. 

Bauchhöhle: Die Darmschlingen sind stark gebläht, das Coecum hat ein eigenes Mes- 
enterium und ist entsprechend frei beweglich. Einige der mesenterialen Lymphknoten sehen 
jetzt intensiv hämorrhagisch aus, sie sind geschwollen. Die Milz ist sehr stark vergrößert, ihre 
Kapsel ist prall gespannt, die Oberfläche sieht dunkelgraurot, die Schnittfläche selbst dunkelrot 
aus, Einzelheiten sind auf dem Schnitt nicht zu erkennen, die Konsistenz ist außerordentlich 
weich, mit dem Messer kann man sehr reichlich Pulpasubstanz abstreifen. Der Magen ist fast 
leer. Die Magenschleimhaut ist geschwollen, in den pvlorusnahen Abschnitten ist sie gerötet, 
sie zeigt hier auch vielfach stippchenférmige Hämorrhagien, dieselben Hämorrhagien, die man 
dann auch im Anfangsteil des Duodenums nachweisen kann. Am Pankreas kein krankhafter 
Befund. 

Die Leber ist leicht geschwollen, Ober- und Schnittfläche schen braunrot aus. Sowohl 
an der Oberfläche wie auch auf dem Schnitt erkennt man eine ziemlich ausgedehnte landkarten- 
artige gelbliche Fleckung. Die Läppehenzeichnung ist nicht besonders gut zu erkennen, die 
Konsistenz ist etwas briichig. An der Gallenblase sowie an den übrigen ableitenden Gallenwegen 
kein krankhafter Befund. 

Die Schleimhaut des Dünndarmes ist etwas ödematös aufzequollen, überall blaß, stellen- 
weise auch knetig verfärbt, genau so verhält sich die Schleimhaut des Diekdarmes. Nirgends 


finden sich nur die geringsten entzündlichen Veränderungen, geschweige denn Ulzerationen oder: 


Auflagerungen. 

Nebennieren ohne wesentlichen Befund, die Nieren lassen sich leicht entkapseln, ihre 
Oberfläche ist überall glatt. genau wie die Schnittfläche dunkelrot gefärbt, Mark und Rinde 
scheiden sieh nicht besonders cut voneinander. Die Nierenbeckeninnenflache ist überall blaß, 
das rechte Nierenbecken gegenüber dem linken etwas erweitert. Die Nierenvenen sind auf gut 
Kleinfingerstärke erweitert, etwas geschlängelt und prall mit Blut gefüllt. Die Innenfläche 
der Blase ist überall blaß, in der Blase etwas gelblicher klarer Urin. Am Genitale kein krank- 
hafter Befund. 

Nach der Fixierung werden die Organe noch einmal auf das genaueste durchgesehen, 
dabei erkennt man genau an der lleocoecalklappe eine daumennagelgrobewulstige Verbuckelung 


| 
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der Schleimhaut, die Schleimhaut ist hier etwas mißfarben, nicht ulzeriert. Beim Anschneiden 
erscheint sie jetzt etwas hämorrhagisch. 
Schädelhöhle: Das knöcherne Schädeldach löst sich ohne Schwierigkeit von der Dura 


.mater, deren Innenfläche überall glatt und spiegelnd ist und an deren Sinus man einen krank- 


haften Befund nicht nachweisen kann. Die weichen Häute an der Konvexität des Gehirns sind 
intensiv blutig infiltriert, dazu findet sich eine ganz pralle Füllung der oberflächlichen Venen. 
Die (refäße an der Hirnbasis sind überall zart, nirgends kann man irgendwelche Knötchen oder 
Infiltrate nachweisen, auch Verschlüsse oder Rupturen fehlen. Irgendwelche eitrigen Infiltrate 
sind in den weichen Häuten nicht nachweisbar. Das Gehirn wird zunächst horizontal und 
späterhin auch frontal in zahlreichen Schnittebenen untersucht. Dabei erkennt man auch im 

hirnparenchym, vorzugsweise in den rindennahen Abschnitten, bereits mit bloßem Auge 
zahlreiche stippchenförmige Blutungen. Ein etwa kirschgroßer Blutungsherd, der aus vielen 
Einzelherden zusammengesetzt ist und der in der Tiefe eine direkte, etwa erbsengroße Höhlen- 
bildung, die mit Blut gefüllt ist, erzeugt hat, findet sich dann im Kopf des rechten Nucleus 
caudatus. Im Bereich der übrigen Stammganglien sind lediglich kleinere, mehr flohstichartige 
Blutungen erkennbar. An den Plexus oder am Ventrikelsystem ist ein krankhafter Befund nicht 
erkennbar. Die Schleimhaut der Nebenhöhlen an der Schädelbasis ist trocken, zart und blaB. 


Histologischer Befund. 


Ileocoecalklappe: Es finden sich allgemein schwerste entzündliche Veränderungen 
der im ganzen sehr stark ödematös aufgelockerten und vielfach hämorrhagisch durchtränkten 
Darmwandung. Die Darmwandung ist darüber hinaus auf das stärkste verdickt. Die Schleim- 
haut ist nahezu vollkommen nekrotisch, in ihren oberen Abschnitten erkennt man dichte Säume 
von Bakterienanhäufungen. Bereits in der sehr stark ödematös aufgelockerten Submukosa 
aber beginnen recht intensive akut entzündliche Zellinfiltrate, die hier noch mehr fleckförmig 
gelagert sind, sich aber von hier aus dann in breitester Ausdehnung phlegmonös bis in die Mus- 
kulatur hinein erstrecken, auch diese durchsetzen und vielfach bis zur Submukosa vorgedrungen 
sind. Sämtliche Blutgefäße und Kapillaren sind auf das stärkste mit Blut gefüllt. Thromben- 
bildungen jedoch sind an ihnen nicht nachzuweisen, zur Abszedierung innerhalb der Darmwandung 
ist es nicht gekommen. 

_ [m Gentianaviolettpräparat finden sich auch an diesen Schnitten Bazillen, doch sind sie 
hier sehr viel spärlicher vertreten als im ersten Falle, ihre Gestalt ist hier offensichtlich etwas 
plumper als dort gesehen» Anhäufungen in Lymphbahnen werden nicht beobachtet. 


Magenschleimhaut: In der Schleimhaut des Magens, stammend von der oberen Grenze 
der Pars pylorica, finden sich oberflächlich gewisse autolytische Zerfallserscheinungen der 
Schleimhaut, entzündliche Prozesse jedoch sind nirgends erkennbar. Bakterien sind nirgends 
nachzuweisen. | 

Pankreas: Außer postmortalen Veränderungen an den vorliegenden Schnitten kein 
krankhafter Befund, insbesondere fehlen entzündliche Veränderungen. Ein Bakteriennachweis 
ist nieht zu führen. 

_ _ Schnitte aus Leber, Niere und Lunge zeigen keinen krankhaften Befund, insbesondere 
sind Bakterien nicht nachzuweisen. 

Uterus: Die Schleimhaut zeigt Strukturen der prämenstruellen Phase. Sonst o. B. 


‚Gehirn: Untersucht werden verschiedene Stellen aus der Hirnrinde, dann aber auch 
Schnitte aus den Stammganglien, aus der Medulla oblongata, dem Klpinhirn und der Brücke. 


_ Es finden sich die typischen Veränderungen einer hämorrhagischen Leptomeningoenzephali- 

tis, d. h. schwerste entzündliche Veränderungen im Bereich der sehr stark aufgelockerten und 
auf weite Strecken hin hämorrhagisch durchtränkten Leptomeningen, die darüber hinaus auch 
eine schwerste entzündliche Infiltration aufweisen. Die entzündlichen Zellelemente werden 
gebildet zum geringeren Teil von polymorphkernigen Leukozyten, zum größeren Teil von rund- 
kernizen, relativ großen Lymphozyten. Zur eitrigen Einschmelzung ist es nirgends gekommen. 
__ Vielfach erkennt man in den prall mit Blut gefüllten Blutgefäßen Fibringerinnsel, eigent- 
liche Thrombenbildungen innerhalb der Gefäße jedoch werden nicht beobachtet. Diese ent- 
zündlichen Veränderungen nun haben übergegriffen auf die Hirnsubstanz, und zwar in üblicher 
Weise entlang den Gefäßen, sie nehmen hierselbst von der Oberfläche zum Zentrum hin ab. 
Neben den entzündlichen Prozessen um die Gefäße herum findet man hier vielfach Blutungen 
in die perivaskulären Räume. Darüber hinaus haben die Blutungen vielfach auch auf das um- 
sebende Hirnparenchym übergegriffen.\ Diese hämorrhagisch entzündlichen Veränderungen 
der Hirnsubstanz sind am intensivsten ausgeprägt an den Schnitten aus der Hirnrinde. 


Im Gentianaviolettpräparat finden sich nun auch an den Schnitten aus dem Gehirn sehr 

zahlreiche typische Milzbrandbazillen, und zwar liegen diese vorzugsweise in den entzündlichen 
Infitraten der weichen Hirnhäute, hierselbst lassen sich wiederum dichte Rasenbildungen er- 
enen. Besonders 2u bemerken ist, daß die Bazillen weder am Gehirn noch in den weichen 
Hirahäuten innerhalb der Blutgefäße gefunden werden, sondern daß sie dort, wo man sie auch 
innerhalb der Hirnsubstanz nachweisen kann, ausschließlich in den perivaskulären Lymphräumen, 
zum Teil der äußeren Gefäßwandung autgelagert, vorliegen, 
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Bakteriologischer Untersuchungsb efund 
(Medizinaluntersuchungsamt Dessau, Dr. med. Ziesché). 
Es ließen sich aus dem Gehirn sowie aus Blut und Milz eindeutig Milzbrandbazillen züchten. 
l Pathologisch-anatomische Diagnose. 


Milzbrand. Umschriebene phlegmonöse Ileitis von etwa Daumennagelgröße, genau über 
der lleocoecalklappe. Hämorrhagische Lymphadenitis in den regionären Teilen des Mesenteriums. 
Meteorismus. Coecum mobile. Schwere hämorrhagische Meningoenzephalitis mit zirka kirsch- 
großem frischen Blutungs- und Zerfallsherd im Kopf des rechten Nucleus caudatus. Schwere 
infektiöse Schwellung und Erweichung der Milz. Katarrhalische Gastritis mit petechialen 
Blutungen im Pylorusabschnitt. Die gleichen Veränderungen dann im Anfangsteil des Duodenums. 
Infektiöse Schwellung der Leber, dazu eine recht merkbare landkartenartige anämische Fleckung 
an Ober- und Schnittfläche. Dilatation beider Ventrikel des Herzens. Akute Stauungsnieren. 
Hypostase und Ödem der Lungen, katarrhalische Bronchitis, subpleurale petechiale Blutaus- 
tritte rechts. Uterusmukosa der prämenstruellen Phase. 

Es finden sich also in beiden Fällen ausschließlich Veränderungen in Magen und Darm 
bzw. im Darm allein, die als Eintrittspforten in Frage kommen könnten. Von ihnen 
aus hatte sich im ersten Falle eine Peritonitis mit nachfolgendem toxischen Hirnödem und 
Kreislaufschwäche und im zweiten Falle offenbar lymphogen eine hämorrhagische Meningo- 
enzephalitis entwickelt. 


Verschiedene Fragen wirft vor allem der erste Fall auf: 


1. Handelt es sich bei den aufgefundenen Veränderungen um gleichzeitige Primärherde 
in Magen und Darm, oder aber sind sie nacheinander aufgetreten, indem sich der eine 
hämatogen metastatisch aus dem anderen entwickelte ? 


2. Welcher der beiden Herde ist in diesem Falle als der eigentliche Primärherd anzusprechen’? 
3. Wie ist die scharf begrenzte Lokalisation der krankhaften Veränderungen zu erklären? 


Aus den histologischen Bildern geht eindeutig hervor, daß die vorgeschrittensten 
Organveränderungen (Nekrosen) im Bereich der Schleimhaut sitzen, und daß sich die In- 
fektion von hier aus dann auf dem Wege präformierter Bahnen (Lymphbahnen, Binde- 
gewebsspalten) zur Berosa hin entwickelt hat. Ein altersmäßiger Unterschied oder sonstige 
Veränderungen, die es gestatten würden, einen der beiden Bezirke als alleinigen Primärherd 
zu charakterisieren, sind nicht festzustellen. An beiden Lokalisationen finden sich ent- 
zündliche Veränderungen bis zur Subserosa und Serosa. Wenn bei den Veränderungen 
des Darmes die entzündlichen Prozesse in der Subserosa etwas stärker ausgeprägt sind 
als in der Magenwand, so mag dies mit dem anatomischen Aufbau der Organe erklärt 
werden, indem in der Magenwand das relativ dicke Polster der Pylorusdrüsen das rasche 
Eindringen der Erreger etwas hemmte, genau so wie ja auch hier das entzündliche Odem 
zwar vorhanden ist, aber nicht so deutlich in Erscheinung tritt wie an den Schnitten aus 
der Darmwand. 

Diese Gleichsinnigkeit der Veränderungen kann also wohl durchaus im Sinne einer 
gedoppelten Primärinfektion gewertet werden. Im gleichen Sinne, d. h. gegen eine häma- 
togene Metastasierung spricht weiterhin das Freibleiben der Blutgefäße und Kapillaren 
von Bazillen bei andererseits oftmals geradezu embolischer Verstopfung von Lymph- 
bahnen mit denselben, ein Beweispunkt, der eine weitere Stütze erhält durch den histologisch 
‘absolut negativen Bazillenbefund in Lungen, Herzmuskel, Gehirn, Leber und Nieren, 
und der noch besonders unterstrichen wird durch den Zusatz zum kulturellen Befund: 
„Die Bakterien waren im Ascites in unvergleichlich größerer Menge vorhanden als in dem 
übrigen Untersuchungsmaterial (Herzblut, peripheres Blut, Milz)“, da sie hierher eben auf 
dem Wege der direkten Durchwanderung bzw. lymphogen gelangt waren, während die in 
Blut und Milz kulturell nachgewiesenen Bazillen hierher nicht durch direkten Einbruch 
in die Blutbalın, sondern aus den schwer infizierten Lymphgefäßen des Magen und Darmes 
über den Ductus thoracicus gelangt sind. 

Eine besondere Stütze für die Annahme einer gedoppelten enterogenen Infektion 
scheint mir noch darin zu liegen, daß trotz schwerster anatomischer Veränderungen in 
Magen und Darm aus dem Stuhl Bazillen nicht zu züchten waren, ein Befund, der ohne 
näheren Kommentar auch bei der Beschreibung früherer Fälle erwähnt worden ist (Büchner, 
Solowieff, Villinger). 
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Wie eingangs erwähnt, wurde ja die Hauptzahl der Milzbrandbazillen in den tiefen 
Schichten der Magen-Darmwand bzw. in den Lymphbahnen angetroffen, wohin sie von 
der Mukosa aus gewandert waren, während andererseits die schwersten geweblichen Ver- _ 
änderungen bereits mit Zeichen der Sekundärinfektion lumenwärts aufgefunden wurden 
„Die Milzbrandbazillen bereiten den nachfolgenden Sekundärbakterien erst den Weg. 
(Nieberle).“ 


Bei der Annahme einer hämatogenen Infektion aber müßten umgekehrt die Bakterien- 
wanderung und die Entwicklung der entzündlichen Veränderung von der Tiefe der Magen- 
wand exzentrisch nach allen Seiten und naturgemäß auch zum Lumen hin fortgeschritten 
sein und dann wäre beim Erreichen der Mukosa auch mit einer Ausscheidung von Keimen 
zu rechnen. 


Es kann nach dieser kritischen Abwägung doch wohl angenommen werden, daß die 
in Magen und mittlerem Dünndarm aufgefundenen Milzbrandveränderungen als Ausdruck 
einer gedoppelten Primärinfektion aufzufassen sind. 


Wie aber ist die scharf umschriebene Begrenzung der milzbrandigen Veränderungen 
zu erklären ? 


Es ist bekannt, daß der Milzbrandbazillus genau wie andere pathogene Keime durch 
die HCl-Wirkung des Magensaftes abgetötet wird, im Gegensatz zur Milzbrandspore, die 
den Magen unversehrt zu passieren vermag, dann im Darm auskeimen und zur enterogenen 
Infektion Anlaß geben kann. Wie oben beschrieben, sind die schweren charakteristischen 
Magenveränderungen auf eine gürtelförmige Zone dicht oberhalb des Pylorus lokalisiert, 
die etwa dort beginnt, wo die Fundusschleimhaut in die belegzellenarme Pylorusschleim- 
haut übergeht. Es ist nicht anders denkbar, als daß hier die Bazillen oder Sporen infolge 
der nun fehlenden HCl-Produktion einen Haftpunkt gefunden haben, ein Mechanismus, 
der noch begünstigt wird durch den hier herrschenden natürlichen Stop des Speisebreies. 


Wieweit darüber hinaus schon unspezifisch entzündliche Veränderungen oder Sekre- 
tionsstörungen der Magenschleimhaut bestanden haben, die, wie der schon geradezu 
klassisch gewordene Fall von Rochs zeigt, die Haftung der Milzbrandbazillen zu begünstigen 
vermögen, kann nicht entschieden werden, da zwar makroskopisch: schwere katarrhalisch 
entzündliche Veränderungen mit multiplen hämorrhagischen Erosionen der übrigen Schleim- 
haut gesehen wurden, da aber leider eine histologische Untersuchung dieser Abschnitte 
verabsäumt wurde. 


Es liegt natürlich nahe, auch bei diesen Veränderungen an eine Milzbranderkrankung 
zu denken. 


Läßt sich die scharfe Begrenzung der entzündlichen Reaktion der Magenschleimhaut 
also immerhin anatomisch erklären, so sind wir bei der Erörterung des Darmherdes weitest- 
gehend auf Vermutungen angewiesen. Es mag ein zufälliges Geschehen sein, daß die Bazillen 
oder Sporen nach der Magenpassage und einem schnellen Transport (Durchfälle!) durch 
Duodenum und Jejunum hier an der Grenze von Jejunum und Ileum zur Haftung kamen, 
es ist aber andererseits auch nicht von der Hand zu weisen, daß evtl. durch den weit offenen 
Leistenkanal eine temporäre partielle Inkarzeration entstanden sein kann, die nun eben- 
falls zu einem Passagehindernis, evtl. sogar mit Läsion der Darmwand wurde, so daß an 
dem so entstandenen Locus minoris resistentiae dann dem Erreger das Eindringen er- 
leichtert wurde. Ich erinnere an den Fall von Fleischmann und Plenge, bei dem ein 
altes Ulcus ventriculi als Eintrittspforte ermittelt wurde und verweise auch auf Sobern- 
heim, nach dem zum Haften der Erreger unbedingt kleinste Schleimhautläsionen der Daim 
schleimhaut vorliegen müssen. 


Die ausgedehnte flächenhafte hämorrhagisch entzündliche Infiltration ist die Reaktion 
eines in seiner Gesamtheit geschädigten Organismus. 


Es muß nämlich daran erinnert werden, daß der Verstorbene an einer subakuten 
Glomerulonephritis litt, und daß er erst relativ kurze Zeit vor seinem Tod aus der Kriegs- 
gefangenschaft zurückgekehrt war. Es steigert aber erwiesenermaßen eine K.H.-Ernährung, 
wie sie ja einer Kriegsgefangenschaft eigentümlich ist, die Empfänglichkeit gegenüber dem 
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Milzbrand (Sobernheim). Daß die Widerstandskraft des Verstorbenen, eines an sich 
kräftigen Mannes, durch diese Einflüsse erheblich herabgesetzt war, geht aus der gesamten 
Reaktion auf die eingedrungenen Bazillen hervor. Nach den Untersuchungen von Nieberle 
ist bekannt, daß die Milzbrandveränderungen bei den einzelnen Tierarten um so lokali- 
sierter werden, je widerstandsfähiger die Gattung ist. Bei dem sehr widerstandsfähigen 
Schwein (Nieberle) und beim resistenten Menschen finden sich im Magen-Darmtrakt 
zumeist lokale Geschwüre (Bundt und Barth, Fleischmann und Plenge, Gerlach, 
Konjetzny, Rochs, Siegmund, Fall 2 dieser Arbeit, Schatz und Barth). 


Bei dem für Milzbrand sehr empfänglichen Schaf, Rind und Pferd dagegen sind es 
mehr diffuse hämorrhagische Entzündungen, gleiche Prozesse, wie sie im vorstehenden 
Fall vorlagen. Das gleiche Abhängigkeitsverhältnis spiegelt sich auch in Art und Grad 
der Veränderungen des Mesenteriums und der regionären Lymphknoten wider. Während 
wir. beim Schwein und beim nicht geschädigten Menschen ein partielles, hochgradig ent- 
zündliches, vielfach hämorrhagisches Ödem des Mesenteriums und der regionären Lymph- 
knoten zu sehen pflegen, findet man bei den empfänglichen Tierarten diffuse und vor allem 
weniger ausgeprägte entzündliche Erscheinungen dieser, Organsysteme, dasselbe, was im 
vorliegenden Fall beobachtet wird, bei dem die lymphatische Reaktion so gering war, 
daß nach dem rein makroskopischen Aspekt am Sektionstisch zunächst überhaupt nicht 
an einen Milzbrand gedacht wurde. 


Sehr viel weniger Problematik ergibt sich in pathologisch-anatomischer Hinsicht 
aus dem 2. Falle. Seine Schwierigkeiten liegen in der Deutung der Epidemiologie. 


Auch bei diesem 2. Fall handelt es sich, wie aus dem Obduktionsbefund hervorgeht, 
um einen einwandfreien Fütterungsmilzbrand mit Primärherd im untersten Ileum, dicht 
oberhalb der Ileocoecalklappe. Die Reaktion an der Eintrittspforte ist ganz typisch, sie 
stellt sich dar als eine umschriebene, etwa daumennagelgroße hämorrhagisch-entzündliche 
Infiltration mit beginnender Nekrose und entsprechender umschriebener Reaktion der 
regionären Lymphknoten. Dabei soll zur Erhärtung des oben angeführten noch einmal 

erwähnt werden, daß es sich in diesem Fall um eine Frau in sehr gutem Ernährungszustand 

handelte, die darüber hinaus eine Uterusmukosa der prämenstruellen Phase aufwies. 
Letzteres scheint mir für die Geringfügigkeit der Primärreaktion von Bedeutung, da sich 
bei menstruierenden und graviden Frauen im Blut eine anthrakozide Substanz nachweisen 
läßt (Sobernheim). Vom Primärherd kam es dann lymphogen zur Entwicklung einer 
typischen hämorrhagischen Meningo-Enzephalitis, die sich in keinem Punkt von bisher 
beschriebenen Veränderungen unterschied (Besié, Fleischmann und Plenge, Herzog, 
Nieberle, Risel, Rochs). 

Zum Schluß noch einige Erwägungen über die im übrigen nicht geklärte Epidemiologie 
dieser beiden sporadischen Milzbrandfälle: 


Am 25. 12. 1947 wurde von mir unter Mitwirkung des Herrn Dr, Ziesché, Leiter 
des Medizinaluntersuchungsamtes Dessau, die Leiche eines Veterinärmediziners seziert, 
der am selben Tage morgens um 7.30 Uhr verstorben war, nachdem er zirka 5 Tage 
lang mit unklaren, fieberhaften, gastro-intestinalen Symptomen erkrankt gewesen war. 
Nach Abschluß der Untersuchungenergab sich die Diagnose: Milzbrand mit gastrointestinaler 
Eintrittspforte. 

Als Infektionsquelle wurde eine Laborinfektion angenommen, da der Verstorbene 
in einem Betriebe tätig war, in dem Milzbrandkulturen gezüchtet wurden. Eine Nahrungs- 
mittelinfektion konnte ausgeschlossen werden, da im Haushalt des Verstorbenen aus- 
schließlich rationierte Produkte verwendet worden waren und da zunächst andere 
MilzbÁndfälle nicht zur Beobachtung kamen. Mit der üblichen Seuchenmeldung war der 
Fall zunächst zum Abschluß gebracht. 

Die Angelegenheit erhielt ein anderes Bild, als anı 9.1.1948 die Ehefrau eines im 
gleichen Betrieb beschäftigten Tierarztes nach nur dreitägigem Krankenlager unter völlig 
unklaren meningo-enzephalitischen Erscheinungen verstarb, und als durch die Obduktion 
wiederum eine schwerste Milzbrandsepsis mit enterogener Eintrittspforte unter dem Bilde 
einer hämorrbagischen Meningo-Enzephalitis ermittelt wurde. 
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Ein Zusammenhang zwischen beiden Fällen besteht ohne Zweifel, da weder in den 

vorhergehenden Jahren noch in der Zeit bis heute in der hiesigen Gegend weitere Milz- 
brandfälle zur Beobachtung kamen. 


Eine zweite Laborinfektion kann ausgeschlossen werden, da die Verstorbene zur frag- 
lichen Zeit nachweislich nicht im Betriebe ihres Mannes geweilt hat. 


MuBte die Frage der Umgebungsinfektion ventiliert werden: Die Familien der beiden 
Verstorbenen waren miteinander bekannt und verkehrten freundschaftlich miteinander. 
So hat die Letztverstorbene der Ehefrau des Erstverstorbenen 2 Tage nach der Beisetzung 
desselben einen Besuch abgestattet. Da sie selbst am 6.1. 1948 erkrankte, würde dieser 
Erkrankungsbeginn zwar mit der Inkubationszeit konform gehen, man sollte aber beim 
Mechanismus der Umgebungsinfektion als Eintrittspforte die Haut oder die oberen Luft- 
wege erwarten, beide Organsysteme aber erwiesen sich als frei. Eine enterogene Milz- 
brandinfektion, lediglich auf dem Wege der Umgebungsinfektion, ohne daß weitere Fälle 
der Erkrankung auftreten, ist jedoch so gut wie undenkbar. Zudem waren zum Zeitpunkt 
des Besuches natürlich bereits alle Desinfektionsmaßnahmen durchgeführt. 


Bleibt offen die Frage der Nahrungsmittelinfektion aus gemeinsamer Quelle, obwohl 
von allen Beteiligten der Erwerb oder Genuß „schwarzer“ Lebensmittel bestritten wird. 
Auch dieser Modus ist sehr unwahrscheinlich, da keine weiteren Erkrankungen in den 
beteiligten Familien auftraten, obwohl auch Kinder, deren besondere Anfälligkeit j ja bekannt 
ist, vorhanden waren. 


Die letzte Möglichkeit endlich, die Annahme eines gedoppelten Suicids oder einer 
verbrecherischen Handlung von dritter Seite konnte durch genaue Untersuchungen der 
zuständigen Gesundheitsbehörde unter Mitwirkung der polizeilichen Organe ausgeschlossen 
werden. 


Die Epidemiologie der beiden Fälle Konnte also nicht geklärt werden. 


Zusammenfassung. 


1. Es werden zwei Fälle von primärem Magen-Darmmilzbrand bzw. von primärem 
Darmmilzbrand allein beschrieben, deren erster über eine Durchwanderungsperitonitis 
infolge allgemeiner Intoxikation ad exitum kam und deren zweiter an den Folgen einer 
lymphogen entstandenen Meningo-Enzephalitis verstarb. 


2. Besonderheiten der Lokalisation und der versehiedenartigen Reaktion beider 
Falle werden besprochen. 


3. Es werden die Möglichkeiten der im übrigen nicht geklärten Epidemiologie er- 
örtert. 
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Nachdruck verboten. 


Ein. Vorkommnis von Osteogenesis imperfecta 
unter besonderer Beriicksichtigung der Hautdysplasie. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Stadt. Krankenanstalten Essen. 
Chefarzt: Prof. Dr. W. Müller.) 


Von Hans-Boy Lehsau. 
Mit 3 Abbildungen im Text. 


Trotz der oft unterschiedlichen Befunde, die von einzelnen Autoren bei der Osteo- 
genesis imperfecta erhoben wurden, und der noch ungeklärten Genese der Erkrankung 
kann man wohl allgemein von einer Minderwertigkeit des Mesenchyms (Hofmann, 
K. H. Bauer, Jeckeln) sprechen, die als eine in Schüben verlaufende, sich mehr und mehr 
erschöpfende Funktionsstörung der Östeoblastentätigkeit anzusprechen ist. Es kommt 
ferner zu einer mangelhaften Verkalkung der Knochensubstanz. Weitere Erscheinungen, 
wie die gestörte Odontoblastentätigkeit sowie die von Krau spe und Kaul beschriebene 
Osteoangiogenesis imperfecta sind als besondere Variationen in der Vielfalt der Möglich- 
keiten mesenchymaler Dysfunktion zu suchen. 


Bei unserem hier vorliegenden Fall handelt es sich um eine weibliche Kindesleiche, 
die in der Frauenklinik der Städtischen Krankenanstalten Essen am 5. 9. 1949 als Tot- 
geburt entwickelt und dem Pathologischen Institut eingesandt wurde. Die Mutter des 
Kindes ist eine 4-para. In der Geburtsanamnese ist bemerkenswert, daß das erste Kind, 
ein Mädchen, mit einem „offenen Rücken“ geboren wurde und 3 Monate nach der Geburt 
starb. Zwei weitere inzwischen geborene Knaben im jetzigen Alter von 5 und 7 Jahren 
seien völlig gesund, ohne Anzeichen für Mißbildungen. Bei dem ersten und letzten Kind 
gibt die Mutter an, sofort von Eintritt der Schwangerschaft an stetig starkes Erbrechen 
gehabt zu haben. Die jetzt zuletzt eingetretene Schwangerschaft glaubte sie sogar im Januar 
1949 an dem häufigen Erbrechen erkannt zu haben, obwohl bis zum März 1949 noch men- 
struationsähnliche Blutungen zu den jeweiligen Regelterminen auftraten. Diese men- 
struationsähnlichen Blutungen sistierten dann ab März 1949. Die früheren Regelblutungen 
traten immer regelmäßig nach einem Zyklusschema von 28/3 Tagen auf ohne jegliche 
Molimina. Die Geburt des Kindes erfolgte dann am 4.9.1949 als Totgeburt, nachdem 
scit 4 Tagen bei fehlenden kindlichen. Herztönen ein Absterben der Frucht angenommen 
werden mußte. Von dem Kollegen der Frauenklinik, der die Entbindung durchführte, 
wurde noch folgende Angabe über den Geburtsverlauf gemacht: Beim Versuch, die Arme 
zu „lösen“, sei ohne jegliche Kraftanstrengung zunächst die linke obere Extremität im 
Schultergelenk „abgewischt‘“ worden. Ein weiterer Lösungsgriff an der rechten oberen 
Extremität führte zum „Abwischen‘“ der rechten Hand. 

Als Auszug,aus dem Sektionsprotokoll ergibt sich nun folgender Befund: 


Weibliche Frihgeburt mit einer Scheitel-SteiBlänze von etwa 25 em. Spärliche, nur am 
Kopf besser ausgebildete Lanugebehaarung. Kepfumtang etwa 27 em. Der ganze linke Arm 
fehlt. Nur ein kurzer, etwa 0,4 em langer Stumpf ist noch vorhanden, an dessen distalem Ende 
die Haut fetzig zerrissen ist. Man erkennt weiterhin in der Mitte des Stumpfes den durch- 
trennten Oberarmknochen. Das Stumpfende ist dunkelrot verschmiert. Am rechten Arm fehlt 
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die Hand. Lange des rechten Oberarmes im Weichteilgebiet 2,4 cm, Linge des Unterarmstumpfes 
2,8 cm. Die unteren Extremitäten erscheinen beiderseits verkürzt und plump. Länge des Ober- 
schenkels jeweils 4,5 em. Unterschenkel beiderseits 1,9 cm. Fußlänge beiderseits etwa 2,3 cm. 
Die Unterschenkel sind leicht nach medial und hinten gebogen. Die Organe der Brust- und 
Bauchhöhle zeigten keine Auffälligkeiten. 

Bei der Sektion des Kopfes fällt eine blutige Durchtränkung der Kopfschwarte über dem 
oberen Anteil des Okziput und den hinteren Abschnitten der Scheitelbeine auf. Eine knöcherne 
Schädelkalotte fehlt. Es ist lediglich eine deutliche bindegewebige Abgrenzung gegen das darunter 
liegende Gehirn feststellbar. Der Hirnschädel fühlt sich gummiballartig an. 

Die weitere Sektion der formalinfixierten Leiche ergibt im Bereich der Extremitäten in 
dem noch vorhandenen Ober- und Unterarm und beiderseits in Ober- und Unterschenkel eine in 
der Diaphyse liegende Querfraktur, die keine Kallusbildung und keine Tendenz zu Restabili- 
sierungsvorgängen zeigt. Die Knorpelknochengrenzen der Epiphysen sind glatt. Das Knochen- 
gewebe ist ohne Entkalkung schneidbar. Die Markräume sind sehr weit bei dünnen, fast lamellen- 
artigen Diaphysenwänden. 

Im Bereich der Rippen erkennt man seitengleich angelegte Knochenkerne mit Markräumen. 
Diese reichen etwa bis zur Skapula beiderseits. Paravertebral finden sich beiderseits in allen 
Rippen ebenfalls Querfrakturen. Die Beckenknochen sind noch knorpelig präformiert mit 
kleineren seitengleich angelegten Knochenkernbildungen. 

Nach weiterer Ablösung der Kopfschwarte und Eröffnung der an Stelle des knöchernen 
Schädels vorhandenen weichen Hülle erscheint in der rechten hinteren Schädelgrube, epidural 
gelegen, eine dunkelrot-schwarze, geronnene Blutmasse, die teilweise an der rechten Kopfseite 
herumreicht und am Hinterhaupt die Mittellinie nach links überschreitet. Nach unten hat das 
Koagulum eine Ausdehnung bis zur Basis. An der dicksten Stelle zeigt das Blutkeagulum etwa 
eine Breite von 1,3 cm. Der Hinterhauptspol der rechten Großhirnhemisphäre ist durch das 
große epidurale Blutkoagulum nach vorne und in die Breite verdrängt. Hirmhäute, Gefäße 
sowie Gehirnsubstanz bieten sonst unauffällige Verhältnisse. Die Gehirnsubstanz zeigt beginnende 
Differenzierung. Die Basisknochen lassen eine seitengleiche Reliefbildung mit Ausbildung von 
großen Knochenzentren erkennen. — Die Wirbelsäule ist in allen Teilen regelrecht ausgebildet. 
Guter Schluß der Wirbelbögen in allen Segmenten. Regelrechte Anlage von Knochenzentren. 

Die vor der abschließenden Sektion angefertigten Röntgenaufnahmen zeigten am 
Skelettsystem des Kindes in der Mitte beider Ober- und Unterschenkel sowie am rechten 
Arm deutliche Frakturstellen mit longitudinaler Dislokation der Frakturstücke. In der 
Struktur der Oberschenkel war weiterhin eine ungleichmäßige, „harmonikaartige‘‘ An- 
ordnung der Knochensubstanz mit wechselnder Dichte erkennbar. Am Kopf waren nur 
im Bereich der Schädelbasis Knochenschatten feststellbar, während der Hirnschädel 
gleichmäßigen diffusen Weichteilschatten ohne irgendeine Andeutung von Knochen- 
lamellen erkennen ließ. Auch in den Rippen waren beiderseits die zahlreichen Frakturen 
darstellbar. Das übrige Skelettsystem zeigte Übereinstimmung mit den schon oben er- 
wähnten makroskopischen Befunden bezüglich der seitengleichen Anlage von Knochen- 
kernen. 

Die histologischen Untersuchungen ergaben an den inneren Organen wie Lunge, 
Leber, Niere, Nebennieren, Herz, Milz, Schilddrüse und Thymus dem Entwicklungsstadium 
entsprechende, regelrechte Verhältnisse. 

Vom Skelettsystem wurden Stücke aus Tibia, Femur, Oberarm, Beckenknochen 
und Rippen untersucht. Es fanden sich dabei regelrechte Epiphysenknorpel mit rundlichen 
und ovalen Knorpelzellen, wie sie auch in Normalzuständen gesehen werden. Die Zone 
des Zellsäulenknorpels hatte eine gleichmäßige Struktur. Die Knorpelknochengrenze 
war glatt, mit Ausnahme von zwei Stellen, wo osteoides Gewebe zapfenförmig in den 
Zellsäulenknorpel hineinragte. Die Markhöhle war, wie auch schon makroskopisch zu er- 
kennen, sehr weit. An den Randpartien um die Markhöhle herum lagen zahlreiche, aber 
selir kleine und dünne Inseln von verkalkter Knochensubstanz, stellenweise auch ohne 
Verkalkung sowie mit Knorpelresten. Die Osteoblasten selbst boten einen regelrechten 
Bau ohne morphologische Strukturveränderungen. Vielleicht Könnte die Zahl als ver- 
mindert angesprochen werden. Die Marksubstanz im Innern ließ kräftige Blutungsherde 
erkennen. Besonders auch an den Rippen waren die dünnen Knochenwände mit weiten 
Markräumen auffällig. Im Bereich der Frakturstellen konnten auch mikroskopisch keine 
Regenerationsvorgänge wie Kallusbildung entdeckt werden. 

Das Gefäßsystem sowohl innerhalb der Organe als auch an den untersuchten Ab- 
schnitten von Aorta und Plexus brachialis zeigte keine Auffälligkeiten. Media und Intima 
waren von gleicher Wandstärke und regelrechter Struktur ber guter Klastikadarstellung. 
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Während sich die Schädelhülle, wie oben erwähnt, beim Betasten wie ein Gummiball 
anfühlte und das Röntgenbild keinerlei Anzeichen für eine Knochenbildung über der Kon- 
vexität erkennen ließ, ergaben die histologischen Untersuchungen vom makroskopischen 
Verhalten abweichende Verhältnisse. Hier fielen innerhalb einer zellreichen Gewebsschicht 
an zahlreichen Stellen kleine Knocheninseln mit guter Farbtingierung auf (Abb. 1). 
Weiterhin wurde den Hautverhältnissen im feingeweblichen Aufbau besondere Auf- 
merksamkeit geschenkt. Es kamen Paraffinschnitte bei Hämatoxylin-Eosin- und Elastika- 
färbung (nach v. Weigert) sowie Versilberungspräparate (nach Bielschowsky-Gömöri) 
zur Untersuchung. Die Hautstücke unseres Osteogenesis imperfecta-Falles zeigten blasen- 
kerniges Epithel von etwa 5—7 Zellschichten. Das subepitheliale Gewebe war ziemlich 
dünn. Der hier besonders interessierende Faserbau war sehr zart und ziemlich locker, 
feinmaschig. Nur stellenweise traten kleine Drüsenkonglomerate hervor. Zum Vergleich 
herangezogene Hautstücke gleichaltriger Kinder ohne besondere krankhafte Befunde 
ergaben durchweg etwa die doppelte Epitheldicke von 9—12 Zellagen, festeres Gefüge 
und etwa ein 4—5fach so dickes subepitheliales Gewebe gegenüber unserem Osteogenesis 
imperfecta-Kind. Auch besonders das Fasersystem war entschieden dichter und bedeutend 
kräftiger. Neben Talgdrüsen waren einzelne kleine Haarbälge zu finden (Abb. 2 u. 3). 


Abb. 1. In der bindegewebigen Schädelhülle finden sich zahlreiche Knocheninseln. 


Beim Studium der Literatur wurden wir nun durch einen von Gg. B. Gruber 1949 
erwähnten Fall hinsichtlich der Hautverhältnisse bei Osteogenesis imperfecta auf eine hier 
im Auszug erwähnte Angabe aufmerksam, die der entbindende Geburtshelfer des von 
Gg. B. Gruber und M. Fuchs untersuchten Falles gemacht hatte: „Beim Extraktions- 
versuch an einem Bein Ablösen des Fußes vom Bein. Abdrücken des ganzen Schenkels 
beim Eingehen in der Leistengegend. Abriß des Bauches beim Fassen mit der Kornzange 
an der Wirbelsäule. Bei weiterem, ganz vorsichtigen Zug an der Schulter auch hier noch 
Einrisse.“ 

Außerdem hat Gg. B. Gruber auf Beobachtungen von Stilling und von Ertl 
hingewiesen, bei denen es sich um derartige Schwäche der Haut bei knochenbrüchigen 
Früchten handelte, daß Stilling Einrisse der Haut am Halse und über dem Scheitelbein 
durch das Geburtstrauma sah, während Ertl eine Puerpura als Sachverständiger vor 
Gericht davor schützen mußte, sie habe ihr osteogenetisch-imperfektes Neugeborenes 
durch Hautverletzung willentlich schwer verletzt. 

Da es sich bei der Beobachtung von Gg. B. Gruber und M. Fuchs um ganz ähnlich 
gelagerte Verhältnisse handelt wie bei unserer Totgeburt, versuchten wir die mechanischen 
Verhältnisse zu prüfen und stellten zu diesem Zwecke Hautzerreißproben an. Die Versuche 
konnten in der Textilingenieurschule Krefeld durchgeführt werden. Als Apparatur diente 
eine elektrische Ge webszerreißinaschine der Firma Max Kohl, Chemnitz. 
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Die Hautanteile unserer Osteogenesis imperfecta-Frucht wurden ausschließlich aus 
d den Kniegelenksgegenden beider Beine entnommen. . Es wurde nur in Parallelität zu den 
| Hautspalt- und Spannungslinien geschnitten. Wegen des gegenseitigen Sich- Überschneidens 


der longitudinal und zirkulär verlaufenden Spannungslinien in weiterer Entfernung vom 
Knie in Richtung Leiste und Fuß wurde auf die Untersuchung dieser Abschnitte zur Ver- 
meidung von Fehlerquellen verzichtet. Die Breite der zum Zerreißversuch vorbereiteten 


| Hautstreifen betrug 7—8 mm. Das Unterhautfettgewebe wurde möglichst sorgfältig bis 
| auf das Corium abpräpariert. Die Einspannungslänge betrug bei allen Versuchen 16 mm. 
] 

>i arr e - v be A or Tar’ Sw i A 

| Abb. 2 

"i 

| 

| 

Abb. 3 

| Abb. 2 u. 3. Die Vergleichshaut (Abb. 2) zeigt etwa 5—Gfache Höhe von ee + Lederhaut 
gegeniiber der Haut des Osteogenesis imperfecta-Falles (Abb. 


| Um Vergleichswerte zu erhalten, wurden Kontrollversuche an zwei Frühgeburten vor- 
| genommen, die im 7.—8. und im 8. Schwangerschaftsmonat aus pathologise ‘h-anatomisch 
| nicht sicher erkennbarer Todesursache ad exitum gekommen waren. Die Hautstücke 
| wurden hier jeweils aus den entsprechenden Körperpartien unter gleichen Verhältnissen 


wie bei unserem Osteogenesis imperfecta-Fall untersucht. Alle Zerreißproben wurden 
inmerhalb einer Zeit von 70 und 135 Tagen nach Fixierung in 8proz. Formalin durchgeführt. 
Nach den umfangreichen Versuchen von Wenzel dürfte in dieser Zeitspanne keine Fehler- 
quelle auftreten. 
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Insgesamt wurden 57 Zerreißproben durchgeführt; 46 von den als regelrecht zu 
bezeichnenden Frühgeburten, die restlichen 11 Werte geben die Verhältnisse bei unserer 
Totgeburt an. Alle Belastungswerte wurden auf eine Präparatbreite von 10 mm um- 
gerechnet. Die bei der Frühgeburt aus dem 7.—8. Monat gewonnenen Werte lagen alle 
zwischen 7,9 und 5,4 kg/10 mm Breite. Bei der 7 Monate alten Frühgeburt wechselten 
die Werte zwischen 9,4 und 12,5 kg/10 mm Breite. Demgegenüber zeigten die Hautstücke 
unseres Falles mit Osteogenesis imperfecta keine höhere Belastungsfähigkeit als 0,6 kg/ 
10 mm Breite. In diesem Zusammenhang verweisen wir auch auf die eingangs schon er- 
wähnten histologischen Befunde an den Hautstücken unserer Totgeburt und der Ver- 
gleichskinder. 

Epikrise: Der vorliegende Fall von Osteogenesis imperfecta zeigt die für diese Er- 
krankung charakteristischen Befunde. Makroskopisch imponiert die Mikromelie der Ex- 
tremitäten, die Stellung der Beine zueinander wie beim orientalischen Sitz, außerdem die 
gunimiballartige Beschaffenheit des Hirnschädels. Klinisch fallen die schon intrauterin 
erworbenen Frakturen an allen Extremitäten sowie auch an den Rippen auf. Die gestörte 
Östeoblastentätigkeit muß als Ursache für die Fragilität der Knochen angesprochen werden. 
Als Ursache der mesenchymalen Dysfunktion glauben auch wir ein Vitium primae forma- 
tionis (Kaufmann) annehmen zu müssen. Anzeichen für Heredität ließen sich in unserem 
Falle nicht eruieren. Glanzmann behauptet, daß bèi Osteogenesis imperfecta als Typ- 
Vrolik hereditäres und familiäres Auftreten nicht gefunden wurde, dagegen treffe dies bei 
dem Lobsteinschen Typ der Osteopsathyrose zu. Die Ablehnung des familiären Vor- 
kommens erscheint in unserem Falle etwas gewagt, da auch das erste Kind, ebenfalls ein 
Mädchen, mit dem „offenen Rücken“ eine schwere kongenitale Mißbildung besaß. Leider 
liegen über das sonstige Verhalten des Skelettsystems bei jenem Kind keine weiteren 
Angaben mehr vor. Allerdings fanden wir auch eine Koinzidenz von Osteogenesis imper- 
fecta oder Osteopsathyrose und Wirbelschlußinsuffizienz im Schrifttum nicht erwähnt, 
so daß man natürlich von zwei verschiedenen nebeneinander aufgetretenen Mißbildungen 
sprechen kann, die keinen gemeinsamen genetischen Ursprung aufweisen. 

Zum Ausschluß irgendwelcher okkulter Dysplasien wurde deshalb auch bei der Mutter 
und den beiden lebenden gesunden Knaben ein Röntgen-Status aufgenommen. Die von 
Herrn Prof. Dr. Reischauer (Direktor der Chirurg. Klinik der Städt. Krankenanstalten 
Essen) beurteilten Röntgenaufnahmen ließen krankhafte Befunde vermissen. Lediglich 


diè Unterschenkelknochen der Mutter wiesen Verbiegungen und eine deutliche Grazilität ` 


auf. Diese konnten als Restzustand einer im Kindesalter durchgemachten Rachitis ge- 
deutet werden, zumal auf Befragen von der Mutter angegeben wurde, erst sehr spät (nach 
dem 2. Lebensjahr) laufen gelernt zu haben. Am Körperbau der Mutter fiel äußerlich 
noch eine ziemlich gedrungene Gestalt bei starker Adipositas an, Rumpf und Gliedmaßen 
auf. Die Adipositas war so ausgedehnt, daß an Rücken, Hüften und den Innenseiten der 
Oberschenkel kräftige Wulst- und Faltenbildungen vorhanden waren. Die übrigen Familien- 
angehörigen wie Mutter, Schwestern und insbesondere auch der Vater zeigten nicht der- 
artige Erscheinungen. Der Körperbau des Vaters könnte eher als grazil bezeichnet werden. 
Von Interesse dürfte weiterhin sein, daß aus der ersten Ehe des Kindesvaters sechs völlig 
gesunde und gut entwickelte Knaben stammen. Daß außer dieser konstitutionellen Auf- 
fälligkeit bei der Mutter auch noch eine ovarielle Dysfunktion vorliegt, beweisen die in den 
ersten Monaten aufgetretenen menstruationsähnlichen Blutungen und die jetzt noch in 
völlig unregelmäßigen Abständen wiederkehrenden Regelblutungen mit stärkeren Molimina 
bei fehlendem gynäkologischen Befund. 

Auf Grund der durch die Zerreißproben gewonnenen Werte konnten wir auch eine 
Minderwertigkeit der Haut nachweisen. Eine Hypo- oder Dysplasie erwähnt auch Gg. B. 
Gruber in vier Fällen seiner 1949 erschienenen Arbeit. Ähnliche Feststellungen wurden, 
wie oben erwähnt, auch von Stilling und Ertl getroffen, jedoch handelt es sich hierbei 
nur immer um anamnestische Gesichtspunkte und um die histologischen Strukturunter- 
schiede. Würde man nur den niedrigsten, an der Vergleichshaut gemessenen Belastungs- 
wert von 5,4 kg/10 min Breite dem Wert von 0,6 kg/10 mm Breite unseres Osteogenesis- 
falles gegenüberstellen, so handelte es sich hier schon um eine ungefähr 8fach geringere 
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Zerreißfestigkeit. Die Dehnfähigkeit der Haut konnte aus technischen Gründen nicht 
geprüft werden. 

Die in zahlreichen Fällen von Osteogenesis imperfecta ausbleibenden knöcherne Hirn- 
schädelbildung könnte natürlich auch Ausdruck der gestörten Osteoblastentätigkeit 
sein. Es scheint uns jedoch sehr gut möglich, diese „Acranie‘‘ in eine Beziehung zu der 
gefundenen mechanischen Belastungsinsuffizienz der Haut zu bringen. Nach Thoma 
sollen die Knochenzentren und -kerne zum Wachstum in dem Augenblick angeregt werden, 
wenn der Druck innerhalb des Schädels auf Grund des Wachstums des Gehirns einen 
bestimmten kritischen Spannungswert erreicht. Bei verminderter mechanischer Be- 
lastungsfähigkeit der Haut — wie wir das in unserem Falle nachwiesen — ist dem wachsen- 
den Gehirn keine von außen wirkende Grenze gesetzt, so daß kein intrazerebraler kritischer 
Druck- und Spannungswert entsteht. Dagegen ist folgender Einwand möglich: Die Kopf- 
haut könne keine druckerzeugende Wirkung ausüben, sondern sie werde zunächst einmal 
durch die bindegewebige Hülle verursacht, in der wir makroskopisch die kleinen Knochen- 
inseln fanden. Hier nämlich wirke sich zuerst der von innen entstehende vertikale Wachs- 
tumsdruck und weiterhin eine daraus resultierende tangentiale Zerrwirkung aus. Ein 
Wachstumsreiz am Ort der zu erwartenden Schädelknochenbildung entstehe somit schon 
zeitlich früher, als die darüber gelegene Kopfhaut gespannt würde-und diese den von ihr 
umschlossenen Inhalt unter Druck setzen könne. Dieser Einwand scheint uns jedoch an 
Bedeutung zu verlieren, da ja auch bei belastungsmäßig unterentwickelter Haut die 
vertikalen Druck- und tangentialen Zerrwirkungen in der bindegewebigen Hülle erst recht 
zur Auswirkung kommen und eine Knochenbildung anregen müßten. Dafür ist aber 
durch unseren Fall der Gegenbeweis erbracht. 

Unter der Annahme einer allgemeinen Unterentwicklung und Minderwertigkeit der 
Haut gegenüber mechanischen Einwirkungen möchten wir vielmehr nur der Kopfhaut 
eine besondere Bedeutung dafür beimessen, ob der sogenannte kritische Spannungswert 
erreicht wird. Mit dieser Überlegung könnte dann einerseits die Richtigkeit der Thoma- 
schen Lehre von der zeitlichen Bestimmung der Knochenbildung im Schädel bestätigt 
werden, andererseits könnte die mehrfach erwähnte Hauthypoplasie die ,,Acranie“ bei Osteo- 
genesis imperfecta erklären. 


Zusammenfassung. 


Es wird über die makroskopischen und mikroskopischen Befunde einer Beobachtung 
von Osteogenesis imperfecta mit den bisher bekannten Merkmalen wie Mikromelie, 
mangelnde Verknöcherung des Hirnschädels und multiplen Knochenfrakturen in den 
Extremitäten und Rippen berichtet. Weiterhin ist die Unterentwicklung der Haut auf- 
fällig, an der Belastungsuntersuchungen durch Zerreißproben angestellt wurden. Dabei 
zeigte sich eine etwa 8fach geringere Hautbelastungsfähigkeit gegenüber den Kontroll- 
untersuchungen bei gleichaltrigen Frühgeburten. Das so häufige Unterbleiben der Ver- 
knöcherung des Craniums bei Osteogenesis imperfecta wird mit der Hypo- bzw. Dysplasie 
der Haut auf Grund der Thomaschen Überlegungen über die Schädelknochenbildung in 
Beziehung gebracht. 
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Eine fortsatzähnliche Mißbildung des Rückenmarkes 
und ihre Abgrenzung von den Diastematomyelien. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Städt. Krankenanstalt Köln-Merheim rrh. 
Direktor: Prof. Dr. med. H. Guillery.) 


Von Dr. med. Ernst Haas. 


Mit 1 Abbildung im Text. 


Eine eigenartige Mißbildung des Rückenmarkes wurde als Nebenbefund bei der 
Sektion einer an Tetanus verstorbenen Frau gefunden. Dain dem uns zugänglichen Schrift- 
tum ein ähnlicher Fall nicht erwähnt wird, soll im folgenden darüber berichtet werden. 


Aus der mir freundlicherweise zur Verfügung gestellten Krankengeschichte der Medi- 
zinischen Klinik der Städt. Krankenanstalt Köln-Merheim rrh. (Direktor: Professor Dr. 
H. Schulten) und den Angaben des Hausarztes, Herrn Dr. Winkler, Porz bei Köln, entnehme 
ich folgende Daten: 


Vorgeschichte: 67jährige Bauersfrau, die nie ernstlich krank gewesen ist. Durchschnitt- 
liche Intelligenz. Hat ihr ganzes Leben schwere körperliche Arbeit verrichtet und nie psy chische 
oder neurologische Besonderheiten gezeigt. 


Jetzige Erkrankung: Am 7. 4. 1949 zog sie sich eine kleine Stichverletzung am Mittel- 
finger der rechten Hand zu, die stark blutete. Sie saugte die Wunde mit dem Mund aus und 
schenkte ihr wegen der Kleinheit keine weitere Beachtung. Am Morgen des 10. 4. 1949 konnte 
sie den Kiefer nicht richtig bewegen, an den Händen bestand Steifirkeit. Der am Abend herbei- 
gerufene Arzt wies die Patientin in die Innere Abteilung der hiesigen Krankenanstalt ein. 


Befund bei der Aufnahme: Herz geringgradig nach links verbreitert, Töne rein, 
Aktion regelmäßig, Puls 100/min, RR 190/90 mm Hg. Kleine, kaum noch sichtbare Verletzung 
am Mittelfinger der rechten Hand. ZNS: Pupillen gleich weit und rund, reagieren prompt auf 
Licht und Konvergenz. Sämtliche physiologischen Reflexe seitengleich und äußerst lebhaft 
auslösbar. Keine pathologischen Reflexe. Patientin ist bei klarem Bewußtsein und kann wegen 
des Trismus kaum sprechen. 


Klinische Diagnose: Tetanus. 


Verlauf: Trotz reichlicher Tetanus-Antitoxingaben und Verabreichung von Sedativa 
kommt die Patientin unter zunehmender Starre und Steifivkeit der Extremitäten, Opistho- 
tonus, Atemnot und Zyanose, jedoch ohne tonisch-klonische Krämpfe am 12. 4. 1949 ad exitum, 
also 5 Tage nach der V erletzung und 2 Tage nach dem Auftreten der ersten Zeichen des Tetanus. 

Die Obduktion am 13. 4.1949 im hiesigen Pathologischen Institut ergibt: Tetanus 
bei kleiner, verschorfter Verletzung der Streckseite des rechten Mittelfingers nahe dem End- 
xelenk. Mittelgradige” Koronarsklerose mit geringer konzentrischer Herzhvpertrophie und 
geringer Herzdilatation der linken Kammer. Hocheradire Arteriosklerose der Aorta mit athero- 
matösen Geschwüren im Abdominalteil. Geringe Pleuraadhäsionen der linken hinteren Lungen- 
abschnitte, starke Verwachsungen am gesamten rechten Unterlappen, Lungenodem des linken 
Oberlappens. Hypostase beider Lungen. Alte, tuberkulöse Herde in den linken Hiluslymph- 
knoten. Stauungsorrane, Geringe Skoliose der Lendenwirbelsäule nach links, geringe Arthrosis 
deformans im Lendenwirbelsäulenbereich. Hypoplastischer Uterus mit kleinem Zervixpolyp 
und Parovarialzyste rechts. Mibbildung des 12. Brustmarksegmentes mit extramedullärer, 
geschwulstähnlicher Entwicklung von Rückenmarksrewebe. 


Unsere Mitteilung beschäftigt sich mit der zuletzt genannten Mißbildung. Der übrige 
anatomische Befund, der dazu in keiner Beziehung,steht, bleibt außer Betracht. 
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Makroskopischer Befund: Die Haut über den Dornfortsätzen weist nichts 
Auffälliges, insbesondere keine abnorme Behaarung auf. Überall regelrechte Dornfortsätze 
und regelrechte Wirbelbögen. Auch die Bänder und das epidurale Gewebe sind regelrecht 
beschaffen. Der Duralsack wird in toto herausgenommen und in Formalin fixiert. 

Die Sektion des formalinfixierten Duralsackes und Rückenmarkes ergibt: Regelrechte 
Dicke und glatte, weiß glänzende Innenfläche der harten Rückenmarkshaut. Durch die 
zarte, durchsichtige Arachnoidea hindurch sieht man deutlich die regelrechte Anschwellung 
des Halsmarkes. Das 12. Brustmarksegment ist in seiner kaudalen Hälfte auffallend ver- 
schmälert, die Medianfissur in diesem Abschnitt völlig verschwunden. Im kranialen Ab- 
schnitt des 1. Lendenmarksegmentes kommt es zu einer weit über das normale Maß hinaus- 
gehenden Verbreiterung mit deutlicher Ausladung nach links und dorsal. Im gleichen 
Segment zweigt vom Rückenmark nach links und dorsal ein bemerkenswerter Fortsatz 
ab. Er ragt nach unten, liegt dem Rückenmark dicht an, verjüngt sich mit zunehmender 
Ledenmarkanschwellung und endet etwa an der Grenze vom 2. zum 3. Lendenmarksegment 
(vgl.Abb.1). Von der Abzweigungsstelle bis etwa ebenfalls zum 2.—3. Lumbalsegment 
sieht man an Stelle einer vorderen Medianfissur eine feine Linie, die weiter kaudal wieder 
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Abb. 1. Rückenmark: Ansicht von ventral (links) und Querschnitte (rechts). 


in eine normal tjefe Medianfissur übergeht. Die vorderen und hinteren Wurzeln zeigen nichts 
Auffälliges und ziehen über bzw. unter der Mißbildung kaudalwärts, ohne mit ihr verwachsen 
zu sein. Auch gehen keine Wurzeln oder sonstige Verbindungen von der Mißbildung aus. 
Die Arachnoidea bildet eine einheitliche Hülle um Rückenmark und Fortsatz und inseriert 
in der üblichen Weise. 

Zur mikroskopischen Untersuchung werden Proben aller Segmente mitsamt 
den Rückenmarkshäuten entnommen, das Rückenmark von Th 10 bis L 4 wird in fünf 
Stücke unterteilt und als Serie geschnitten. In der beigefügten Abbildung werden vom 
letzten regelrechten Querschnittsbild kranial von der Mißbildung bis. zum ersten normalen 
kaudal von der Mißbildung die wesentlichen Stadien wiedergegeben. Ihre Höhe ist aus 
der Ventralansicht der gleichen Abbildung ersichtlich. 

Im Querschnitt Nr. 2 ist die vordere Medianfissur nicht mehr vorhanden, gleichzeitig 
ist das rechte Vorderhorn verschwunden. In Nr. 3 fehlen beide Vorderhörner, an Stelle 
des Zentralkanals findet sich eine Anhäufung von Ependymzellen. Zunehmende Ver- 
kleinerung der Hinterhörner und Beschränkung der grauen Substanz auf das Zentrum 
des Querschnittes führen zu Bild 4. In Nr. 5 besteht das Rückenmark nur noch aus quer- 
geschnittener weißer Substanz. Auch das Septum posterius, das in Nr. 4 noch vorhanden 
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ist, sowie die graue Substanz und die Ependymzellen sind verschwunden. Eine Unter- 
scheidung in Ventral- und Dorsalseite ist nur noch an Hand der unpaaren Arteria spinalis 
anterior möglich. Vom Querschnittsbild 6 ab haben wir wieder einen Zentralkanal und graue 
und weiße Substanz. In den folgenden Schnitten findet sich die graue Substanz des eigent- 
lichen Rückenmarkes in bizarren Formen und geht in ähnlicher Weise auch in den Fortsatz 
hinein. Schon bald erinnert die Form der grauen Substanz im eigentlichen Rückenmark 
stark an die übliche Schmetterlingsfigur, während diese Ähnlichkeit im Fortsatz nicht so 
ausgeprägt ist. Besonders gut veranschaulicht das die Nr. 13. Dabei beweist das Vor- 
handensein von weißer und grauer Substanz mit großen, multipolaren Ganglienzellen 
die rückenmarksähnliche Struktur des Fortsatzes. Die rechte Rückenmarkshälfte besitzt 
schon von der Nr. 15 ab wieder normale Gestalt. In dieser hat sich der Fortsatz gerade 
vom eigentlichen Rückenmark losgelöst. Völlig normale Verhältnisse mit Seitengleich- 
heit, Septum posterius und vorderer Medianfissur haben wir erstmals wieder in Nr. 20. 
Überall regelrechte Beschaffenheit der Rückenmarkshäute, wobei die Pia den Fortsatz 
in der gleichen Weise wie das Rückenmark umhüllt. 


Auf der Suche nach ähnlichen Beobachtungen im Schrifttum stößt man auf die Be- 
schreibungen von Myeloschisis mit Verdoppelung, ja sogar Dreiteilung des Rückenmarkes 
(Altschul, Holland, Kino, weitere Literatur siehe dort). v. Santha und Schneider- 
ling berichten über Fälle von dorsoventraler Diastematomyelie. Auch Környey erwähnt 
einen solchen Fall, dessen richtige Deutung v. Santha gibt. Bei der einfachen Diplomyelie 
ist es durch zu starke Einrollung der Seitenteile der Medullarplatte nicht zu einer Ver- 
einigung der Medullarwülste und damit zu einem einheitlichen Medullarrolır, sondern zu 
einem Schluß der Seitenteile unter sich und infolgedessen zur nebeneinander liegenden 
Verdoppelung des Rückenmarkes gekommen. Bei der dorsoventralen Diastematomyelie 
entsteht durch eine parallel zur Oberfläche gerichtete Zweischichtung und Zweiteilung 
der Medullarplatte und getrennte Einrollung beider Schichten eine in dorsoventraler Rich- 
tung, also übereinander gelegene Verdoppelung des Medullarrohres. Durch Einrollung 
nur einer dieser beiden Schichten kann es zu einer unvollkommenen Verdoppelung kommen 
(v. Santha). Oft sind mit den seitlichen und dorsoventralen Diastematomyelien abweichende 
Querschnittsbilder und mehrere oder nur atypisch gestaltete Zentralkanäle verbunden. 
Altschul fand bei seinem Fall von Dreiteilung sechs Zentralkanäle. Zwei für die Be 
urteilung unseres Falles wesentliche Punkte verdienen besonders hervorgehoben zu werden: 


1. Bei allen diesen Verdoppelungen lassen sich schon fernab von der Stelle der eigent- 
lichen Mißbildung kontinuierlich zunehmende Verlagerungen von grauer und weißer Sub- 
stanz erkennen und verfolgen. 


2. Graue und weiße Substanz bilden durchgehende Säulen. 


Da beide Bedingungen in unserem Falle nicht erfüllt sind, kann keine dieser auf 
fehlerhaftem Schluß des Medullarrohres beruhenden Mißbildungen vorlicgen, obwohl der 
Fortsatz zunächst den Anschein einer Verdoppelung des Rückenmarkes erweckt. Auch ist 
die Mißbildung des Rückenmarkes auf eine viel zu kurze Strecke begrenzt und beginnt 
zu unvermittelt, als daß einer dieser Mechanismen dafür in Frage käme. Beim Anblick 
der Skizze erkennt man, daß nur auf dem kurzen Stück, das durch die Querschnitte 
1—15 veranschaulicht wird, kein normales Rückenmarksbild vorhanden ist, wenn man 
von der geringen Verziehung der linken Rückenmarkshälfte und dem Ersatz der vorderen 
Medianfissur durch ein Septum in den Schnitten 15—19 absieht. Diese Umstände sprechen 
eher für eine lokale Störung der Ausdifferenzierung des Rückenmarkes als für einen 
fehlerhaften Schluß des Medullarrohres. 


Nach Broman sind sich alle das Medullarrohr bildenden Zellen bis zum Ende der 
3. Embryonalwoche gleich. Von der 4. Woche ab differenzieren sie sich in Stützzellen 
und Neuroblasten. Aus den Stützzellen gehen Glia- und Ependymzellen hervor, aus den 
Neuroblasten entwickeln sich Achsenzylinderfortsätze und Dendriten. Hand in Hand 
damit entsteht bereits graue und weiße Substanz. Zur gleichen Zeit vergrößert sich die 
ventrale motorische Zone des Medullarrohres sehr stark. Diese Vergrößerung verursacht 
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zum überwiegenden Teile die Bildung der vorderen Medianfissur. Ereignet sich in diesem 
Stadium an irgendeiner Stelle des Medullarrohres eine Fehldifferenzierung, so muß das 
tiefgreifende Veränderungen im weiteren Ausbau mit sich bringen. Wenn man in diesem 
Falle die fehlerhafte Verteilung von grauer und weißer Substanz in die dem Schluß des 
Medullarrohres folgende Epoche verlegen will, muß man fordern, daß auch die anderen 
sich gleichzeitig abspielenden und davon abhängigen Differenzierungs- und Wachstums- 
vorgänge in Mitleidenschaft gezogen werden. Dafür spricht das Verhalten der vorderen 
Medianfissur, die ja nach dem oben Gesagten. von der Ausbildung der Vorderhörner ab- 
hängt. Es nimmt einen daher nicht wunder, wenn an den Querschnitten ohne graue 
Substanz oder ohne Vorderhörner keine vordere Medianfissur vorhanden ist (vgl. Quer- 
schnitte 3—7). Für die Querschnitte 2 und 8—14 kann man geltend machen, daß sie in 
ihrer Struktur noch zu weit vom Normalzustand entfernt sind, als daß man eine normale 
vordere Medianfissur erwarten könnte. Auch bei den Querschnitten 15—19, deren geringe 
Asymmetrie oben schon erwähnt war, findet sich lediglich ein vorderes medianes Septum. 
Das Fehlen der regelrechten Fissur an dieser Stelle läßt sich- vielleicht so erklären, daß die 
ventral von den Vorderhörnern gelegene weiße Substanz in so unmittelbarer Nähe einer 
erheblichen Strukturänderung noch nicht wieder das regelrechte Gefüge des Faserverlaufes 
erreicht hat. Man muß aber zugeben, daß selbst dann die raumbeengende Wirkung des 
Fortsatzes ebenfalls bedeutungsvoll für das Fehlen der Medianfissur an dieser Stelle gewesen 
sein könnte. Dafür spräche die Kerbe auf Schnitt 19, dem ersten dicht unterhalb des 
Fortsatzendes. Übrigens kann die geringe Asymmetrie des eigentlichen Rückenmarkes 
in Nr. 15—19 zum Teil auch ein bei der Herausnahme, Fixation und Einbettung ent- 
standenes Kunstprodukt sein, was aber für die Deutung und Beurteilung von unter- 
geordneter Bedeutung sein dürfte. - 


Bisher blieb das Verhalten des Zentralkanales unberücksichtigt. Das Fehlen seiner 
Lichtung ist an sich bedeutungslos. Man findet aber dann gewöhnlich Anhäufungen von 
Ependymzellen. In unserem Falle wären bemerkenswerterweise ausschließlich auf dem 
Querschnitt 5 ohne jegliche graue Substanz weder Ependymzellen noch Lichtung vor- 
handen. Sollte da nicht doch ein Zusammenhang zwischen dem Verhalten des Zentral- 
kanales und der Mißbildung bestehen? Man kann sich denken, daß die Obliteration, zumal 
in einem mißgestalteten Bezirk, auch bis zum Verschwinden der Ependymzellen gehen kann. 
Auf der anderen Seite ist nicht von der Hand zu weisen, daß die Mißbildung selbst die 
Obliteration bewirkt haben könnte. Daneben bliebe auch die andere Möglichkeit, daß die 
Obliteration im Bereiche des Querschnittes 5 als ein lediglich zufälliges Zusammentreffen 
aufzufassen wäre. Es wäre ferner daran zu denken, daß bei der Annahme einer Differen- 
zierungsstörung in der Zeit nach dem Schluß des Medullarrohres auch die Ausdifferen- 
zierung der Stützzellen fehlerhaft verlaufen kann. Ja es könnte sogar die Obliteration 
des Zentralkanales, um den herum alle weiteren Differenzierungsvorgänge ablaufen, Anlaß 
und Ausgangspunkt aller hier vorliegenden Erscheinungen gewesen sein. Welche dieser 
Möglichkeiten im einzelnen zutrifft, ist mit Sicherheit nicht zu entscheiden. Jedenfalls 
steht fest, daß für das Fehlen des Zentralkanales in Schnitt 5 eine Kompression nicht ver- 
verantwortlich gemacht werden kann. - 


Sehr viel später als in der dem Schluß des Neuralrohres folgenden Zeit kann die 
Mißbildung aber auch nicht entstanden sein, denn dann besitzt das Rückenmark nicht mehr 
die Fähigkeit zu so ausgedehnter Differenzierung, wie sie ja auch in dem Fortsatz mit 
re und grauer Substanz und großen multipolaren ‚Ganglienzellen zum Ausdruck 

ommt. 


Noch ein weiterer Punkt unterscheidet den hier vorliegenden Fall von den Diplo- 
myelien. Träger solcher Mißbildungen sind fast stets lebensunfähige oderidiotische Individuen, 
sofern es sich nicht um geringgradige Veränderungen handelt, die nach Holland viel - 
häufiger sind, als man allgemein annimmt. Infolge ihrer Symptomlosigkeit unterbleibt 
die Rückenmarkssektion, wodurch sie sich jeglicher Feststellung entziehen. Je früher 
solche Mißbildungen entstehen, um so eher sind sie mit anderen vergesellschaftet, und um so 


tiefergreifende Folgen haben sie für den Gesamtorganismus. Jn unserem Falle waren 
DE 
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Intelligenz und körperliche Leistung absolut normal, andere Mißbildungen fehlen. Zu Leb- 
zeiten bestand kein Hinweis auf die Rückenmarksveränderung. Aus den geschilderten 
Befunden geht hervor, daß die Störung nur ein Segment betrifft, dessen Ausfall an dieser 
Stelle bedeutungslos ist. Außerdem läßt sich ein solcher Ausfall hier nicht sicher beweisen, 
und die Bedeutung.des Fortsatzes als Innervationszentrum kann man nicht einwandfrei 
beurteilen. Es könnte sich bei dem verlagerten Rückenmarksgewebe nur um eine belang- 
lose Dystopie handeln. Deshalb ist es nicht wahrscheinlich, daß eine subtile neurologische 
Untersuchung, die*ja wegen des Tetanus ohnehin nicht möglich war, irgendwelche Inner- 
vationsstörungen aufgedeckt hätte. Das Fehlen klinischer Erscheinungen erklärt sich vor 
allem aus der anatomisch gefundenen Kontinuität der Rückenmarksbahnen, die im Gegen- 
satz zur grauen Substanz nirgends unterbrochen sind. 


Da die Mißbildung überwiegend links liegt, könnte diese Tatsache die linkskonvexe 
Skoliose der Lendenwirbelsäule bedingt haben. Links müßten dann einige motorische 
Ganglienzellen fehlen, woraus eine geringe Unterlegenheit der linksseitigen Lenden- 
muskulatur resultieren würde. Dadurch gewänne die rechte Seite das Übergewicht. Diesen 
dauernden, verstärkten rechtsseitigen Muskelzug würde die Wirbelsäule mit einer ent- 
gegengesetzt gerichteten Skoliose beantworten. Den exakten Nachweis dafür kann man 
aber nicht liefern, wobei zu berücksichtigen ist, wie häufig Skoliosen ohne Mißbildungen 
des Rückenmarkes vorkommen. 


Die Ausdehnung des Fortsatzes über zwei Segmente und seine anatomische Zu- 
sammensetzung ließ zunächst sehr an ein zweites Rückenmark denken. Es fehlen diesem 
Gebilde jedoch jegliche Wurzeln. Wenn es sich um eine Verdoppelung handelte, müßte 
man am eigentlichen Rückenmark zum mindesten in der Ausdehnung des Fortsatzes einige 
Bauplanänderungen finden. Im Gegenteil, in Höhe der Abzweigung (Nr. 15) haben wir, 
abgesehen von minimalen Abweichungen, ein regelrechtes Querschnittsbild des Rücken- 
markes. Es scheint daher durchaus gerechtfertigt, sich den Fortsatz an der Grenze von 
Th 12—L 1 aus dem Material dieser beiden Segmente entstanden zu denken. Er hat sich 
dann bei den weiteren Differenzierungs- und Wachstumsvorgängen während des physio- 
logischen Hinaufwanderns des Rückenmarkes nach kaudal zu entwickelt. 

Somit liegt der Gedanke nahe, die Umgestaltung des Rückenmarkes und die Aus- 
bildung des Fortsatzes als Folge einer wahrscheinlich einmaligen Störung aufzufassen, die 
eine Reihe von Differenzierungs- und Wachstumsvorgängen fehlgeleitet hat. Als terato- 
genetische Terminationsperiode wäre die Zeit unmittelbar nach dem Schluß des Medullar- 
rohres anzunehmen. 


Zusammenfassung. 


Es wird über eine fortsatzähnliche Mißbildung des Rückenmarkes im thorakolumbalen 
Grenzgebiet berichtet, die in der vorliegenden Form bisher noch nicht bekanntgeworden 
ist. Die Unterscheidung von den Diastematomyelien wird besprochen, und als terato- 
genetische Terminationsperiode wird die Zeit unmittelbar nach dem Schluß des Medullar- 
rohres angenommen. 
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Vergleichende Untersuchungen über Fettdarstellung 
durch Fluorochromierung mit Chlorophyll 
und Scharlachrotfärbung. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Würzburg. 
Direktor: Prof. Dr. E. Kirch.) ; 


Von Dr. Paul Moegen, 1. Assistent am Institut. 


Chlorophyll wurde schon früher zur Fettdarstellung empfohlen. Nach Herxheimer 
verwendet man dazu eine Lösung von Chlorophyll in 80 proz. Alkohol, die man zur Hälfte 
mit 60proz. Alkohol verdünnen kann. Die Gefrierschnitte werden nach Formolhärtung 
ganz in der Art und Weise wie bei der Sudan- und Scharlachrotfärbung behandelt. Das 
Chlorophyll haftet am Fett, das sich grün färbt, so fest, daß man die Schnitte in salzsaurem 
Alkoholdifferenzieren kann. Besondere Vorzüge hat diese Methode gegenüber den gebräuch- 
lichen Fettfärbungen nicht und sie wird auch in der gewöhnlichen Histologie heute nicht 
mehr angewendet. 

In der Fluoreszenzmikroskopie kann man dagegen mit Chlorophyll sehr gute 
Resultate erzielen. Nach Haitinger cignet sich Chlorophyll ausgezeichnet zur fluoreszenz- 
mikroskopischen Fettdarstellung. Zur "Gewinnung des Farbstoffes empfiehlt er die Ex- 
traktion aus den Wurzeln von Chelidonium majus in Alkohol und Essigsäure. E. Fahr 
verwendete zu demselben Zweck Kastanienblätter, die in einem Mörser zerrieben und mit 
70proz. Alkohol extrahiert und dann filtriert wurden. 

Neutralfett zeigt im allgemeinen im frischen Zustand und auch anı formolfixierten 
Material keine Eigenfluoreszenz. Nur manchmal tritt eine ganz blasse gelblich-grüne oder 
blau-weißliche herdförmige Fluoreszenz auf, ohne daB durch andere Färbemethoden eine 
Veränderung zu erkennen wäre (Hamperl). Bei Anfärbung mit Chlorophyllösung 
leuchtet Fett jedoch in ultraviolettem Licht leuchtend rot auf. E. Fahr 
konnte nun mit Hilfe dieser Methode bei nekrotisierenden Nephrosen Fett zur Darstellung 
bringen, das sich mit der sonst gebräuchlichen Scharlachrotfärbung nicht nachweisen ließ. 
Besonders diese letzte Beobachtung gab uns die Veranlassung, die Chlorophylifärbung 
näher zu betrachten und dann am Sektionsmaterial nicht allein für die 
Niere, sondern auch für andere Organe zu überprüfen und dabei mit der 
Scharlachrotfärbung zu vergleichen. Weiterhin wurde die Möglichkeit der Unter- 
scheidung der einzelnen Fette und Lipoide durch Fluorochromierung mit Chlorophyll 
untersucht. 

1. Methode. 

Als Fluoreszenzmikroskop wurde das Modell der Firma Zeiss, Jena (nach Ellinger und 
Hirt) benutzt. Zur Herstellung der Chlorophyllösung nahmen wir als Auseangsmaterial teil- 
weise wie E. Fahr Kastanienblätter, im Winter auch Erdbeerblätter. Alle Arten von grünen 
Blättern sind offenbar für diesen Zweck geeignet. Die Blätter werden entrippt, in einem Morser 
fein verrieben und dann in Alkohol gebracht. Ist das Chlorophyll extrahiert, so muß die Lösung 
vor dem Gebrauch filtriert werden, um die stets vorhandenen Verunreinigungen zu beseitigen. 


Das Filtrat erscheint tiefgrün, bei stärkerer Konzentration und bei auttalle ndem Lieht manchmal 
etwas rötlich. Eine eigene primäre Fluoreszenz zeigt die Lösung nicht, mi in Verbindung mit 
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Fetten läßt sie in ultraviolettem Licht eine leuchtend rote Farbe erkennen. Um die Eignung 
des Chlorophyllextraktes zur Fettfärbung zu prüfen, wandten wir eine Art Testverfahren an. 
Schnitte von subkutanem oder subepikardialem Fettgewebe wurden bis zu 3 Minuten in die zu 
nun Lösung gebracht. Ist dann bei Bestrahlung mit ultraviolettem Licht eine helle rote 

luoreszenz des Fettes zu sehen, so ist diese Lösung als geeignet für die Fettdarstellung zu be- 
zeichnen. Das gilt sowohl für frisches wie auch für formolfixiertes Material. 

Bei Versuchen mit verschiedenen Konzentrationen des Extraktionsmittels (Alkohol) zeigte 
es sich, daß der 70proz. Alkohol besonders zur Gewinnung des Chlorophylis geeignet ist, 
da er die nötige Menge des Fluorochroms extrahiert, mit der man die maximale Fluoreszenz 
erhält, ohne daß das Fett gelöst wird. Bei geringeren Konzentrationen erhält man nur eine 
schwache Fluoreszenz, die auch durch verlängerte Anfärbezeit nicht verstärkt werden kann. 
Bei stärkeren Konzentrationen wird zu viel Fett gelöst. Die günstigste Anfärbezeit be- 
trägt 1—3 Minuten, und zwar sowohl für unfixiertes sowie auch für fixiertes Material. Bei 
kürzerer Zeit ist die Fluoreszenz nur schwach ausgeprägt; läßt man die Schnitte länger in der 
Lösung liegen, 30 tritt keine Steigerung der Färbbarkeit ein. Eine Überfärbung findet nicht statt. 

Diese kurze Zeit ist ein Vorzug der Chlorophylifarbung, der sich besonders 
beim Arbeiten mit unfixiertem Material bemerkbar macht. Ein Nachteil ist dagegen 
die sehr begrenzte Haltbarkeit der Präparate. Schon nach 20—30 Minuten treten 
sowohl am unfixierten sowie auch am formolfixierten Material Veränderungen auf, die 
eine Orientierung nicht mehr zulassen. Die Struktur wird verschwommen und verwischt, 
auch zeigen sich vorher nicht vorhandene gelblich-grüne Färbungen. Die Ursache dieser 
Veränderung liegt wohl an der Chlorophyllbehandlung der Schnitte. An der Bestrahlung 
durch ultraviolettes Licht kann sie nicht liegen; denn auch nicht bestrahlte, aber mit 
Chlorophyll gefärbte Schnitte zeigen nach ungefähr 30 Minuten die gleichen Veränderungen. 
Andererseits aber lassen erst nach einer halben bis einer Stunde nach dem Schneiden mit 
Chlorophyll gefärbte Präparate ein durchaus normales Bild erkennen. 


2. Färbungsergebnisse bei verschiedenen Fettstoffen und Lipoiden. 


Zunächst wurden tierische Fette, wie Butter, Schweinefett und Rinderfett untersucht. 
Die Fette wurden dazu hauchdünn auf einen Objektträger aufgetragen und zunächst ohne 
Färbung im ultravioletten Licht untersucht. Eine Eigenfluoreszenz konnte dabei nicht 
festgestellt werden. Nach der Anfärbung mit Chlorophyll zeigte sich jedoch im Fluoreszenz- 
mikroskop durchweg ein deutliches rotes Aufleuchten. Die erwähnten Fette bestehen 
zum größten Teil aus Gemischen der Neutralfette Palmitin, Stearin und Olein. Da bei 
ihrer Aufspaltung Fettsäuren frei werden, wurden auch reine Stearinsäure und Palmitin- 
säure auf ihre Fluoreszenz geprüft. Ohne Anfärbung sah man hier fleckförmige, schwach 
grünliche Fluoreszenzen. Nach Anfärbung mit Chlorophyll zeigten sie teilweise die gleiche 
rote Fluoreszenz wie die Fette, daneben fanden sich aber auch kleinere Partien mit 
einer mehr bläulich-roten Tönung. An Lipoiden standen nur das handelsübliche Lezithin 
sowie reines Cholesterin zur Verfügung. Beide ließen eine konstante primäre Fluoreszenz 
erkennen. Das Cholesterin leuchtet hellgrün, das Lezithin fluoresziert in einer etwas 
dunkleren grünen Farbe. Bei der Fluorochromierung mit Chlorophyll zeigt Lezithin 
eine diffuse hellrote Fluoreszenz. Ebenso hellrot leuchten die Cholesterin- 
kristalle. Manchmal war die Rotfärbung an den Randpartien der Kristalle besonders 
ausgeprägt. Eine Besonderheit muß aber noch erwähnt werden: Die Cholesterinkristalle 
zeigen ganz vereinzelt neben der sonst hellroten Fluoreszenz auch eine dunkelgrüne Färbung. 

Insgesamt konnte also nach Fluorochromierung der einzelnen Fette 
und Lipoide mit Chlorophyll kein wesentlicher Unterschied der Farbe und 
derelntensität der roten Fluoreszenz zwischen den einzelnen untersuchten 
Fettstoffen festgestellt werden. 


3. Färbeergebnisse am Sektionsgut. 

Bei 30 wahllos entnommenen Fällen des laufenden Sektionsmaterials wurde an Schnitten 
von Herz, Niere und Leber durch Fluorochromierung mit Chlorophyll das Fett dargestellt 
und gleichzeitig am gleichen. Material eine Kontrollfärbung mit Scharlachrot ausgeführt. 
Für die fluoreszenzmikroskopischen Untersuchungen wurden sowohl frische wie auch 
forınolfixierte Schnitte verwandt. Vor der Anfärbung mit Chlorophyll wurden die einzelnen 
Schnitte ungefärbt auch auf ihre Eigenfluoreszenzen hin untersucht. Dabei konnten die 
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Beobachtungen von Hamperl, E. Fahr u. a. im allgemeinen bestätigt werden. 
Das Bindegewebe erscheint bläulich, das gilt besonders für die elastischen Fasern, die in 
einem besonders hellen blau-weißlichen Farbton aufleuchten. Gefäße kommen dadurch 
sehr gut zur Darstellung. In der Leber und auch im Herzmuskel sah man manchmal eine 
gelbbraun aufleuchtende Fluoreszenz, die offenbar dem Abnützungspigment entsprach.’ 
Andere punktförmige und ziemlich hellgelbliche Fluoreszenzen entsprachen wohl lipoiden 
Stoffen. Neutralfett ließ im allgemeinen keine Eigenfluoreszenz erkennen. Nur beim formol- 
fixierten Material trat nach längerem Liegen teilweise eine geringe grünliche fleckförmige 
Fluoreszenz auf. Das Fett mußte also hier irgendwie verändert sein. Vielleicht wurde 
diese Fluoreszenz durch freiwerdende Fettsäuren hervorgerufen, die ja teilweise eine geringe 
primäre grünliche Eigenfluoreszenz zeigen. Auf jeden Fall zeigten die Fett- und Lipoid- 
stoffe mit Eigenfluoreszenz bei Fluorochromierung mit Chlorophyll und auch bei anderen 
Fettfärbungen niemals einen Unterschied gegenüber nicht primär fluoreszierenden Fetten. 

Insbesondere wurden auch Infarkte und sonstige Nekrosen auf eventuelle Eigen- 
fluoreszenzen hin untersucht. Hier konnte ein unterschiedliches Verhalten festgestellt 
werden. Ein frischer Niereninfarkt bei einer Endocarditis lenta zeigt eine deutliche weiß- 
bläuliche Fluoreszenz, während ein frischer Milzinfarkt des gleichen Falles vollständig 
dunkel blieb. Auch andere frischere Nekrosen wie Myokardinfarkte und toxische Leber- 
nekrosen ließen keinerlei Fluoreszenz erkennen. Die Fluoreszenzmethode ist also 
Dicht geeignet, ohne weiteres nekrotisches Gewebe erkennen zu lassen. 

Beim Vergleich der Fettdarstellung durch Fluorochromierung mit Chlorophyll und der 
Fettfärbung mit Scharlachrot ließ sich nicht nur bei den Nieren, sondern auch bei den 
Lebern und Herzen der 30 Sektionsfälle kein wesentlicher Unterschied,zwischen 
den verschiedenen Färbungen feststellen. Beide Methoden leisten das gleiche, 
unabhängig vom Organ und von der Art und Lokalisation der Verfettung. In Organen, 
in denen durch Scharlachrot keine Verfettung feststellbar war, konnte auch keine Rot- 
fluoreszenz nach Chlorophylibehagdlung nachgewiesen werden. Wir können also die Über- 
legenheit der FluorochromierungBmethode gegenüber der Scharlachrotfärbung im all- 
gemeinen nicht bestätigen, Bicht nur nicht bei den Nieren, die E. Fahr untersuchte, 
sondern auch nicht bei der Leber $nd dem Herzen. Eine nekrotisierende Nephrose, bei der 
E. Fahr seine Beobachtungen maghte, war allerdings nicht in unserem Material vorhanden. 

Da reine Cholesterinkristallé außer einer leuchtend roten Fluorsszenz teilweise auch 
ein dunkelgrünes Aufleuchten zeigten, wurden zum Schluß noch atheromatöse Herde 
der Aorta untersucht, bei denen man ein reichlicheres Vorkommen von Cholesterin- 
kristallen erwarten konnte. Bei Fluorochromierung mit Chlorophyll zeigte sich auch hier 
neben einer leuchtend roten Fluoreszenz teilweise eine dunkelgrüne Farbtönung, besonders 
an Stellen, die im ungefärbten Nativpräparat eine hellgrüne Eigenfluoreszenz aufwiesen. 
Es liegt die Vermutung nahe, daß es sich hier um Cholesterinkristalle handelte. Ob nicht 
auch noch andere Lipoide hier mit im Spiele sind, ist nicht mit Sicherheit zu entscheiden. 
Bei der Scharlachrotfärbung ließen sich keinerlei Unterschiede feststellen. 


Zusammenfassung. 


1. Fette und Lipoide zeigen nach Fluorochromierung mit Chlorophyll eine leuchtend 
hellrote Fluoreszenz. | 

2. In der Intensität und Farbe der roten Fluoreszenz zeigt sich bei verschiedenen 
Fetten und Lipoiden kein Unterschied. Die Fluorochromierung mit Chlorophyll ist also 
nicht geeignet, die einzelnen Fette und Lipoide zu unterscheiden. 

3. Die Fettdarstellung durch Fluorochromierung mit Chlorophyll ist der Scharlach- 
rotfärbung nicht überlegen, unabhängig von den einzelnen Organen und der Art und 
Lokalisation des Fettes. Der Vorteil der Methode besteht in ihrer Einfachheit und sehr 
raschen Durchführbarkeit, der Nachteil in der sehr beschränkten Haltbarkeit der Präparate. 
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Nachdruck verboten. 


a ee ee and pathophysiologische 
Betrachtungen zu einer Sina-Lost-behandelten 
Lymphogranulomatose. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Rostock. 
Direktor: Prof. Dr. H. Loeschcke.) 


Von Karlheinz Billerbeck. 
Mit 4 Abbildungen im Text. 


A. Eiuleitung. 
In den Vereinigten Staaten wurden durch Substitution des Schwefels durch Stick- © 
stoff aus Dichlordiäthylsulfid (bekannt unter der Bezeichnung: Lost) Derivate hergestellt, 
die einen starken zytostatischen Effekt entwickeln. Gleichzeitig gelang durch den Atom- 
austausch eine Herabsetzung der Toxizität und wurde außerdem eine Wasserlöslichkeit 
erreicht. Durch weitere Analysen und Synthesen konnten schließlich beständigere wasser- 
lösliche Verbindungen geschaffen werden, von denen zwei größere Bedeutung in der kli- 
nischen Verwendung fanden, 


das Dichlordiäthylamin (Dichloren-Ciba): 


‚CH, - CH;C1 
HN< CH, - CH;C! 
und das Trichlor-Triäthylamin-Chlorhydrat (Sina-Lost-Nordmark): 


H\ _ /CH, — CH,Cl 
Jo CH, — CH ‚Cl 
Cl CH, — CH,Cl. 

Damit hatte man ein bequemes NaCl-lösliches Mittel in der Hand und behandelte 
insbesondere Lymphosarkome, akute und chronisch-myeloische und lymphatische Leuk- 
ämien, multiple Myelome, Lymphogranulomatosen, Karzinome, Melanosarkome, Poly- 
zythämien und schließlich Mycosis fungoides. Literatur siehe bei Heilmeyer [45], Heil- 
meyer, Merk und Pirwitz [1], Jores und Goldeck [2], Pinker und Braun [3], 
Merk [4], Goldeck [5], Adler [6], Plichet [7]. Applikationsweise war die i.v. In- 
jektion, bei der es häufig zu thrombophlebitischen Erscheinungen der Armvenen kam. 

Hervorgehoben wurde die günstige Wirkung bei strahlenresistenten Lymphogranulo- 
matosen und in den Fällen, wo eine gezielte Röntgenbestrahlung nicht möglich war. 
Rhoads [8] betont allerdings, daß bei freier Behandlungswahl der Röntgenbestrahlung 
der Vorzug gebührt. Andere Autoren wissen zu berichten, daß bei gewissen Krankheits- 
formen der Lymphogranulomatose (= Lg.) eine Kombinationsbehandlung die Methode 
der Wahl sei. Merk bringt in diesem Zusammenhang einen Fall eines mediastinalen 
Lymphosarkoms, welches auf Röntgenbestrahlung nicht ansprach, auf N-Lost-Behandlung 
mit einer Neutropenie reagierte, schließlich aber auf eine Kombinationsbehandlung in 
kleineren Dosen einen Rückgang zeigte — allerdings nur von kurzer Dauer. Es wird weiter- 
hin an eine Wiedergewinnung der Röntgenstrahlen-Sensibilität gedacht. Aber letzten Endes 
zieht sich durch das ganze vorliegende Schrifttum über, die N- Lost-Behandlung wie ein 


25 


roter Faden die erheblichen toxischen Nebenwirkungen, die zum Teil zu irreversiblen 
Schädigungen führten. Bei kritischer Betrachtung des „Behandlungserfolges“ hinsichtlich 
der bestehenden Grundkrankheit, handelt es sich wohl meist um kurzfristige Besserungen 
des subjektiven und objektiven Zustandes. Eine Dauerheilung über einen Zeitraum von 
5 Jahren sind meines Wissens im In- und Ausland nicht erreicht worden. 


B. Klinische und pathologisch-anatomische Daten zu einer Sina-Lost-behandelten Lg. 


Zur Anamnese: Bei dem 25jahrigen Patienten H. Du. handelte es sich um eine ein Jahr 
vor dem Tode diagnostizierte Lg. Ende 1949 wurden die Halslymphdrüsen exstirpiert und an- 
schließend Röntgenbestrahlungsserien verabfolgt, wodurch es zu einem gewissen Stillstand 
des Prozesses kam. Ein Vierteljahr später mußte jedoch ein Fortschreiten der Erkränkung 
festgestellt werden und es wurde in der nunmehr therapeutisch ausweglosen Situation eine 
Sina-Lost-Behandlung begonnen. Das Mittel wurde nach der Anfangsbehandlung in üblicher 
Dosierungshöhe in mehrwöchigen Abständen in mehreren ambulanten Behandlungsserien als 
Erhaltungsdosis weiter gegeben. Anfängliche Besserungszeichen in Form eines Rückganges 
der Drüsenschwellungen und Besserung des subjektiven Befindens war zu verzeichnen. Es 
kam also nach der Verschlechterung unter der Röntgenbestrahlung zu einer Remission unter 
Sina-Lost. Diese hielt zirka ein Vierteljahr an. Danach kam es abermals zur Verschlechterung 
(übrigens der Be Zeitraum nach Einsetzen der Röntgenbestrahlung!). Es wurde nunmehr 
an eine diffuse Form der Lg. gedacht, da eine klinisch faßbare Schwellung der Drüsen im wesent- 
lichen ausblieb. Der Zustand des Patienten wurde konstant schlechter und führte nach einem 
weiteren Vierteljahr zum Tode. Auf nähere klinische Angaben kann hier verzichtet werden 
und es sei auf die in Kürze in der Arztl. Wschr. erscheinende Veröffentlichung hingewiesen. 


Auszug aus dem Sektionsprotokoll (Sekt.-Nr. 677/50): Leiche eines 25jährigen 
Mannes im reduzierten Allgemeinzustand. Leichte bräunliche Pigmentierung der Haut. Aszites 
(bernsteingelbe klare Flüssigkeit von 6—7 L.). Mehrere Dünndarmschlingen untereinander 
leicht löslich verklebt. Auf der Serosa frische fibrinöse Beläge an diesen Stellen. Parietale 
Bauchtellblätter spiegelnd. Schleimhaut des Duodenums, Jejunums und Ileums enthält zahl- 
reiche diffuse Blutungen, zahlreiche Erosionen, darunter mehrere ulzerierende (rewebsdefekte, 
die jedoch nicht tiefer als bis zur Ringmuskelschicht reichen. Die Darmwände insgesamt sind 
ödematös. Im Mesenterium neben einigen bohnengroßen verkalkten, einzelne höchstens mandel- 
sroße weiche markige Lymphknotenschwellungen von weißlich-grauer, manchmal in kleinen 
Punkten auftretender rötlicher Färbung. Die Lymphknoten aus dem parapankrealen und peri- 
portalen Gewebe erreichen Pflaumengröße und sind von gleicher Beschaffenheit. 

An den Lungen fand sich makroskopisch keine Besonderheit; von den Schnittflächen floß 
viel schaumige Flüssigkeit herab; auch bei der Palpation ließ sich keine sichere krankhafte 
Veränderung feststellen, manchmal schien das (rewebe an umschriebenen Stellen diffus verdichtet, 
was aber durch das Ödem erklärt schien. Das pulmonale Pleurablatt zeigte in den unteren 
Abschnitten spärliche fibrinöse Schleier, in den mittleren und oberen Abschnitten sulzig-6dematése 
Verquellung, desgleichen das ganze Mediastinum. Die Lymphknoten in der Bifurkation und 
paratracheal bis auf Pflaumengröße geschwollen. Beschaffenheit wie oben. Herzblätter sulzig- 
ödematös, desgleichen das subepikardiale Fettgewebe. Schlaffer Herzmuskel mit Vergrößerung 
und Abrundung der rechten Kammer und Erweiterung der rechten Ausflußbahn. In der Herz- 
muskulatur vermehrter Feuchtirkeitszehalt, blaB-grau-rotliche Färbung. Keine Blutungen, 
keine Nekrosen, keine Schwielen. Endokard, Klappen und Kranzgefäße normal. Die Milz 
Bun 1000 g, die Kapsel enthält zahlreiche frische fibrinöse Auflagerungen. Auf den Schnitt- 
flächen finden sich am Rande mehrere größere infarktähnliche blande Koagulationsnekrosen 
ohne makroskopisch sichtbaren hamorthagischen Randsanm und ohne narbige Einziehung der 
Oberfläche. Weiterhin besonders in Randnähe zahlreiche grau-weibliche, speckgriebenähnliche, 
fibrése Herde mit einem Durchmesser von zirka 3—5 mm. Ziemlich viel rote Pulpa abstreifbar. 
Follikel erscheinen hyperplastisch und vermehrt, Trabekelzeichnung ist aufgehoben. Gesamt- 
konsistenz ist weich, jedoch nicht zerflieBlich, Am Milzhilus zwei pflaumengroße Nebenmilzen. 

Leber wiegt 2500 g. Weiche, ödematöse Konsistenz. Abgestumpfter Rand. Zahlreiche 
kleine gelblich-weiße Herde durch die Leberkapsel schimmernd. Auf der Schnittfläche aus- 
gesprochene gelbe Färbung des ganzen Parenchyms mit starker Vergröberung der Läppchen- 
zeichnung als Ausdruck eines feinknotigen Läppehenumbaus. Dazwischen an vielen Stellen 
eingestreut ein verzweigtes blasses Straßennetz, in welches sich ab und an rote oder intensiv 
gelbgefärbte Herde befinden. Gallenwege und Pankreas ohne Besonderheiten. Die Neben- 
nieren haben eine lipoidarme äußere Rindenschicht und eine weitzchendst erweichte Zona 
pigmentosa (Zona reticularis) mit Taschenbildung. Die Marksubstanz ist praktisch völlig redu- 
ziert und läßt sich auf zahlreichen Schnitten nieht eindeutig makroskopisch feststellen; hin- 
gegen finden sich Blutungsherde. Insgesamt: sind die Nebennieren ödematös geschwollen, be- 
sonders das umgebene Fett- und Bindegewebe. Die Nieren sind groß und von blasser Farbe; 
mehrere bis bohnengroße Zysten, welehe mit klarem Inhalt gefüllt sind. In der Kapsel und dem 
umgebenden sulzig-ödematösen Bindegewebe zahlreiche, zirka linsenzroBe weiße Knötchen. 
Ableitende Harnwege und Genitalorgane makroskopisch ohne Besonderheit. Paraortale Lymph- 
knoten kleinapfelgroß, Beschaffenheit wie oben. Aorta im gesamten Verlauf von normaler 
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Beschaffenheit. Die Wirbelkörper des ersten Lenden- und zwölften Brustwirbels enthalten 
umschriebene graue Herde, die in der Konsistenz keinen Unterschied zur übrigen Spongioss 
erkennen lassen. Die weichen Hirnhäute enthalten ein starkes Ödem. Keine nennenswerte 
Vermehrung der Blutfülle in den Gefäßen. Auf den Hirnschnitten fanden sich im Bereiche der 
Stammganglien zahlreiche leere poröse Hohlräume von Reiskorngröße.. — 

Zusammenfassung: Mandelgroße bis pflaumengroße Lymphknoten in der Bifurkation. 
paratracheal, parapankreal und paraortal. Große weiche gestaute und infektiöse Milz mit 
mehreren Infarkten; Bauernwurstmilz. Perisplenitis fibrinosa. Verdacht auf subakute gelbe 
Leberatrophie. Schleimhauterosionen und Ulzerationen im Dünndarm mit zahlreichen diffusen 
Schleimhautblutungen. Fibrinöse Verklebungen mehrerer Dünndarmschlingen. Darmwand- 
ödem und bernsteingelber klarer Aszites (6—7 L.). Lipoidarme Nebennierenrinde, Einschmelzung 
der Zona pigmentosa, Blutungen und Reduktion des Markes. Schlaffes rechtes dilatiertes Herz. 
Sulziges Ödem des Peri- und Epikards. Starkes Lungenödem. Pleuritis fibrinosa der basalen 
Abschnitte und sulziges Ödem der übrigen Pleurabezirke. Leptomeningeales Ödem. Blasse 
große Nieren mit mehreren bohnengroßen Zysten. Zwei pflaumengroße Nebenmilzen. 


Histologische Befunde. 


Paraortaler Lymphknoten (s. Abb. 2, 3): Die normale Lymphknotenstruktur ist 
aufgehoben. Das Retikulumgerüst besteht aus dicken fibrösen und häufig von Hyalin be- 
schlagenen Strängen. Nur wenige Lymphozyten liegen darin (exzessive numerische Verminde- 
rung). Primär- und Sekundärknötchen nirgends auffindbar. Stattdessen finden sich an zelligen 
Elementen Fibroblasten, Fibrozyten, Histiozyten (besonders in Gefäßnähe), neutrophile Granulo- 
zyten, Plasmazellen, Sternbergsche Riesenzellen. Diese Zellen infiltrieren nicht gleichmäßig 
das Organ, so daß abwechselnd zellarme kollagene bzw. hyaline Partien — in denen häufig genug 
noch eingeengte Sinus entlangziehen — und zellreiche Abschnitte, in denen das kollagen ver- 
dickte Retikulumgerüst an Menge etwas zurücktritt, auftreten. Stellenweise starkes Odem. 
Die Kapillarendothelien sind geschwollen, desgleichen die Sinusendothelien soweit die Mark- 
sinus bzw. Randsinus noch vorhanden sind. Die Sinusendothelien sind im reichen Maße ab- 
geschilfert und offensichtlich zu Phagozyten umgewandelt, welche zum Teil eine außerordent- 
liche Größe erreichen; darüber hinaus scheinen auch Kapillarendothelien, die abgeschilfert sind, 
Phagoaytoseeigenschaft anzunehmen. Vereinzelt finden sich Erythrozyten-gefüllte Marksinus. 
Die Kapsel ist fibrös verdickt, das umgebende lockere ödematöde Binde- und Fettgewebe von 
zahlreichen Plasmazellen durchsetzt. 

Mesenterialer Lymphknoten: Starkes Ödem unter Dissoziation und Auseinander- 
sprengung des Retikulumgerüstes. Spezifische Lg. Veränderungen weniger stark ausgeprägt. 

Parapankrealer Lymphknoten: Großer fibröser und hyaliner Bezirk mit spärlichen 
Lg.-Zellen. Verschiedentlich runde knötchenförmige Strukturen aus einem kollagenen Netz be- 
stehend, in das Fibrozyten und Epitheloidzellen eingestreut sind. Das die fibrös-verdickte Lymph- 
knotenkapsel umgebende Fettgewebe ist von zahlreichen Granulozyten, Lymphozyten und vor 
allem Plasmazellen durchsetzt und zeigt eine Erweiterung und Blutfülle der Kapillaren (Peristase). 

Paratrachealer Lymphknoten: Auch hier wieder stark zellig infiltriertes umgebendes 
Fett- und lockeres Bindegewebe mit Hervortreten der Plasmazellen und stark erweiterten, 
mit Erythrozyten strotzend gefüllten Kapillaren und geschwollenen Kapillarendothelien. 

In allen Lymphknoten kehren die Sternbergschen Riesenzellen immer wieder, welche 
ein eigentümlich geschrumpftes dunkelrot gefärbtes (H.E.) Plasma haben und relativ stark 
blau gefärbte, offenbar saure Kerne. Ferner in reichlichem Maße Plasmazellen mit hyalin- 
tropfigen Einschlüssen, die als Russelkörper angesprochen werden müssen, somit also ebenso 
wie die Sternbergzellen Degenerationsformen darstellen. Eosinophile fehlen praktisch völlig. 
desgleichen Charcot-Leyden-Kristalle. In einigen Lymphknoten finden sich größere rundliche, 
abgegrenzte Partien, die sich aus Fettgewebe zusammensetzen. Die Struktur verrät m. E. deut- 
lich ihre Herkunft vom Iymphoretikulären Gewebe. Wahrscheinlich handelt essich um zugrunde 
gegangene bzw. rückgebildete Abschnitte des Lymphknotens. Es ist dieser Vorgang durchaus 
bekannt bei der Rückbildung z. B. der infantilen Thymus und der mit Lymphozyten dicht 
durchsetzten Iymphoretikulären Netze in der Umgebung der Lymphknoten bei Säuglingen: 
- es ist wahrscheinlich, daß die späteren, den Lymphknoten umgebenden Fettzewebshüllen, früher 
funktionierendes Iymphoretikuläres Parenchym waren, Es würde sich damit auch umgekehrt 
bis zu einem ‘Grade die aus dem Fettgewebe entstandenen mehr oder weniger dichten zelligen 
Infiltrate und Züge von Ivymphoretikulären Strukturen in der Umgebung der Lymphknoten 
erklären, die wohl zum Teil als Ersatzleitung für das zugrunde gegangene Lymphknotengewebe 
aufzufassen sind. 

Herz: Sehr stark auseinandergedrängte Herzmuskelfasern infolge maximal erweiterter 
interstitieller Räume, in welchen wie in einem leeren Raume mit Erythrozvten gefüllte Kapillaren 
schwimmen. Die Endothelien dieser Kapillaren sind gequollen und verschiedentlich abgeschilfert. 
In der Umeebung kleinerer und größerer Gefäße Histiozytenvermehrung. Ferner vereinzelt Fibro- 
zyten, Plasmazellen und auch vereinzelt Lymphozyten, jedoch keine ausgesprochene Ver- 
mehrung der entzündlichen Zellen. Keine Degenerationszeichen seitens der Muskulatur. Ery- 
throdiapedese im auszesprochenen Maße nicht vorhanden, obwohl an mehreren Stellen ganz 
vereinzelte Erythrozyten extravasal angetroffen werden. Das in Formalin gekochte Präparat 
enthält zahlreiche geronnene, eiweißreiche Odemmassem>in den pnterstitiellen Räumen. 


27 


Darm: Die Schleimhaut des Jejunums und Ileums ist weitgehendst nekrotisch und 
ulzeriert, stellenweise bis zur Ringmuskelschicht. An diesen Stellen findet sich oberflächlich 
eine Fibrinnekrose, unter welcher ein von zahlreichen Lg.-Zellen mit Ausnahme der Eosino- 

hilen und won Kapillaren gebildetes Granulationsgewebe liegt. Kaum weniger stark zellig 
infiltriert sind die übrigen Darmabschnitte mit noch leidlich erhaltener Schleimhaut. Diese 
Zellen setzen sich gleichfalls aus den typischen Formen des Lg.-Gewebes mit Ausnahme der 
Eosinophilen zusammen und infiltrieren die Wand in der ganzen Ausdehnung. Eindeutig 
überwiegen hierbei die Plasmazellen, weiche zum Teil zahlreiche eosinrote oder mit der Weigert- 
schen Fibrinfärbung blaugefärbte, häufig konfluierende Kugeln enthalten nach Art der Russel- 
körper. Die Darmserosa ist von frischem, fädigem Fibrin belegt, darüber hinaus finden sich feine 
Fibrinnetze (Fibrinfärbung) auch in dem subserösen und submukösen Bindegewebe. Die Kapil- 
laren sind maximal erweitert und enthalten stark gequollene und vermehrte Endothelien, so daß 
häufig der Eindruck entsteht, als seien die Lichtungen von einem dieken Epithelsaum aus- 
gekleidet. Weiterhin sind die Endothelien vielfach abgeschilfert und liegen zum Teil geschwänzt 
im Lumen. Allenthalben starkes interstitielles Ödem.. Zu einer Erythrodiapedese ist es nur 
wenig gekommen, obwohl die Kapillaren strotzend mit Erythrozyten gefüllt sind (Peristase!). 
Besonders auffällig sind intravasal gelegene, große, einkernige Zellen, die ein gleichmäßiges 
eosinrotes Plasma haben. Diese Zellen liegen häufig zu mehreren nebeneinander, enthalten 
manchmal gespeicherte Substanzen und haben gewisse Ähnlichkeit mit abgeschilferten Lungen — 
Alveolarepithelien (s. dort!. Die Panethschen Darmzellen sind augenscheinlich erheblich 
vermindert. 

Lunge: Sämtliche Alveolaren sind von einem aus neutrophilen Granulozyten bestehenden 
zellreichen Exsudat ausgefüllt. Ein sicherer Anhalt für eine Lg. der Lunge besteht nicht. Die 
Lungenkapillaren sind meist stark erweitert und enthalten gequollene Endothelien; zum Teil 
liegen sie frei im Lumen und es drängt sich die Vorstellung auf, daß eine Anzahl von ihnen aus 
anderen Organen (z. B. Leber-RES) eingeschwemmt worden ist. Sie haben Ähnlichkeit mit 
jenen großen Zellen in den Darmwandkapillaren, die wohl als abgeschilferte Kapillarendothelien 
aufgefaßt werden müssen. Es fällt eine große Ähnlichkeit mit intraalveolären Zellen der Lunge 
auf, welche Hämosiderin und Zelltrümmer gespeichert haben (abgeschilferte Alveolarepithelien). 
Es vermag diese Betrachtung eventuell für die Anschauung sprechen, daß es sich bei den als 
abgeschilferten Alveolarepithelien bezeichneten Zellelementen zum Teil um gereizte abgeschilferte 
und in die Alveolen emigrierte Kapillarendothelien handelt (ich denke dabei u. a. an die so- 
genannten Riesenzellen im Verlaufe einer Desquamativ-Bronchopneumonie bei Masern und 
anderen Virusinfekten, wobei es bekanntlich immer zu einer besonders starken Reizung und 

Mobilisierung der Gefäßendothelien kommt). 
: Milz: Die rote Pulpa enthält massenhaft sowohl in den Sinus als auch im Retikulumgerüst 
liegende Erythrozyten. Die Sinusendothelien sind durchweg gequollen, vermehrt und häufig 
desquamiert, zum Teil umgewandelt zu Erythrozyten-phagozytierenden Zellen (Makrophagen). 
Im gleichen Maße wie ae Sinusendothelien sind auch die Retikulumzellen geschwollen und das 
Gerüst enthält außer den erwähnten Erythrozyten Granulozyten, ganz vereinzelt Lympho- 
zyten und Fibrozyten. Eosinophile fehlen. Das Retikulumgerüst ist zu breiten fibrösen, zum Teil 
hyalinisierten Bändern verdickt. Die Follikel haben ihren normalen Aufbau völlig eingebüßt 
und stellen sich meistens als aus kollagenen, häufig hyalinbeschlagenen Fasern bestehenden 
großen Granuloiden dar, die häufig das Vielfache des Umfanges eines normalen Milzfollikels 
erreichen. Die Zahl der Lymphozyten ist bis auf ein Minimum reduziert. Häufig fehlen sie sogar 
völlig. Die Peripherie dieser großen bindegewebig verödeten Follikel enthält Zellansammlungen 
von Granulozyten, Plasmazellen, Fibrozyten, Epitheloidzellen und vereinzelt Lymphozyten. 
Kleinere Milzfollikel zeigen geringere Kollagenisierung ihres Gerüstes und enthalten entsprechend 
zahlreichere Zellen, die sich wie oben zusammensetzen. Der makroskopisch diagnostizierte 
Follikelreichtum beruht demnach in jenen zahlreichen fibrös umgewandelten Milzknötchen. 
Von einem breiten hämorrhagischen Randsaum umgeben findet sich ein großer nekrotischer 
Bezirk, in welchem sich die Gewebestrukturen noch eben ausreichend differenzieren lassen. 
Insbesondere färben sich noch leidlich die Kerne, zeigen aber meistens Hyperchromatose. Im 
Gewebe liegt massenhaftes Hämosiderin, zum großen Teil phagozytiert. Das Trabekelgerüst 
ist meist verbreitert und enthält mäßig zahlreiche Zellen (vorwiegend Fibrozyten, auch Epi- 
theloidzellen, Lymphozyten und Kapillarsprossen mit großen gequollenen Endothelien). Die 
Milzkapsel ist verdickt und trägt häufig die Zeichen eines jüngeren Lg.-Gewebes und in Organi- 
sation befindlicher fibrinöser Auflagerungen. In der roten und auch in der Iymphogranulomatös 
umgewandelten weißen Milzpulpa finden sich immer wieder einzelne Sternbergzellen mit den 
oben schon beschriebenen, vermutlich degenerativ zu deutenden Veränderungen. Auch in der Milz 
sind die kapillären Gefäße maximal erweitert und zeigen Diapedese sämtlicher Blutbestandteile 
(stellenweise ausgesprochene starke Erythrodiapedese) sowie Quellung der Endothelien. 
Leber (s. Abb. 1): Die Leber ist durchsetzt von zahlreichen meist untereinander in 
Verbindung stehenden nekrobiotischen Bezirken, in denen es zu einer Dissoziation des Leber- 
gefüges mit Verfettung, Untergang und Kernglykogenspeicherung gekommen ist. Ferner Er- 
weiterung der Zentralvenen und zentroazinären Leberkapillaren mit Blutaustritten; Wucherung 
von Bindegewebe und beginnende narbige Umwandlung. Entsprechend an anderen Abschnitten 
Hypertrophie sowohl von einzelnen als auch ganzen Gruppen von Leberzellen mit Lappchen- 
umbau. Stellenweise stark vergrößerte Leberzellen mit, massenhaftenointrazellularen, wahr- 
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scheinlich fettigen Speicherstoffen. Vermehrung des interlobulären Bindegewebes mit Gallen- 
gangswucherungen und Rundzellvermehrung, zum Teil wie Lg.-Herde aussehend. Stellenweise 
Bezirke mit ausgedehnten Kernpyknosen und fibrinoiden Nekrosen und an Stelle von unter- 
gegangenem Lebergewebe zahlreiche erweiterte blutgefüllte Kapillaren. 

Viele Sternzellen sehr stark gequollen, manchmal fast das ganze Lumen verlegend. Das 
Plasma dieser Zellen schließt häufig genur hyalinähnliche oder auch körnige Substanzen ein. 
In annähernd normalen Leberzell- 
gebieten und in Läppchenumbau- 
gebieten Erweiterung der Disseschen 
Räume und auch der Kapillarlich- 
tungen. Allgemeines starkes Odem. 

Nierenkapsel: Das lockere Binde- 
gewebe ist ödematös und diffus mit 
zahlreichen Granulozyten, Lympho- 
zyten, Plasmazellen, Fibrozyten,Stern- 
bergzellen und Epitheloidzellen durch- 
setzt, wobei die Plasmazellen bei wei- 
tem überwiegen. Eosinophile fehlen. 
Auch hier wieder die weiten Kapillaren 
mit geschwollenen Endothelien. 

Zwerchfell: Die peritoneale und 
auch die pleurale Seite von einem 
kapillarreichen, subserösen Gewebe 
umgeben, in dem sich zahlreiche ver- 
schieden gestaltete Ig. Zellen finden. 
Die Kapillaren enthalten gequollene 
Abb. 1. Sina-Lost-Fall. Leber. Aus einem Läppchen, Endothelien. Ausgeprägtes Ödem des 
umbaugebiet mit zahlreichen großen, zum Teil mehr- Muskelinterstitiums. Der pleurale 
kernigen Leberzellen, welche Glykogen und anderweitige Endothelbelag ist streckenweise von 
Stoffe in Form großer Vakuolen in sich tragen. Ver- einem Fibrinnetz überzogen. N 
breiterte Dissesche Räume. Üdem und vermehrte, Testes (s. Abb. 4): Die Tubuli 
vergrößerte und Einschlüsse enthaltende Sternzellen. contortienthalten meistens eine mäßig 
Ok.: Leitz 10x. Ob.: Leitz 45x. Balg: 50 em. fibrös verdickte und aufgesplitterte 

Bel.: 130”. Basalmembran, stellenweise auch 
| Hyalinablagerung. Die Sertolischen 
Stützzellen sind vermehrt, das Keimepithel zugunsten der unreifen Spermatogonien und 
Spermatozyten verschoben; entsprechend finden sich die Spermatiden bzw. Präspermatiden in 
reduzierter Anzahl. Ausgereifte Samenzellen fehlen völlig. Die Zwischenzellen sind vermehrt 
und enthalten hyalintropfige Ein- 
schlüsse, so daß eine große Ähnlichkeit 
mit Russelkörpern besteht. Weiterhin 
finden sich im Interstitium zahlreiche 
verschiedeneZellformen underweiterte 
Kapillaren. Starkes Ödem. 

Nebennieren: Große Pigment- 
lücken in der Zona reticularis ent- 
sprechend der makroskopisch festge- 
stellten weitgehenden Einschmelzung 
der Zona pigmentosa, die zur Taschen- 
bildung geführt hat. Ganze Bezirke 
sind frei von Pigmenten, die Zellen 
im körnigen Zerfall begriffen und 
tropfig entmischt. Das gleiche Bild, 
nur nicht so ausgeprägt, in den übrigen 

all Rindenschichten. Marksubstanz ist 

ge he. sehr stark geschwunden; stellenweies 
a einige weite blutgefüllte Kapillaren 
Abb.2. Sina-Lost-Fall. Lymphknoten. Weite Kapillare  U"G JT! nee ende 
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: Pe, SEA ee. nea si Binde- und Fettgewebe zeigt eine 
l überaus starke Infiltration mit Plasma- 
zellen; stellenweise kommt es zu knötchenförmigen Verdichtungen der Zellen, die dann außer 
Plasmazellen auch aus Epitheloidzellen, Fibrozvten, Sternbergzellen und ganz vereinzelten 
Granulozyten bestehen. An einer Stelle liegt der Zona glomerulosa ein kleines Rindenadenom auf. 
Pankreas (Korpusteil): Die Driisenacini sind normal gestaltet, jedoch sind sie stark 
auseinandergedrangt durch ein interstitiell eingelagertes Odem, welches sich besonders stark 
auswirkt in den interlobulären Septen. Häufig sind Schaltstücke mit ihren intraazinären Ver- 
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zweigungen (Dimeren und Polymeren) mit den granulaarmen zentroazinären Zellen getroffen. 
Die Langerhansschen Inseln sind augenscheinlich numerisch vermindert, die vorhandenen 
hyperplasiert. Im vorliegenden Präparat zeigt eine umschriebene Stelle schwache gleichmäßige 
Anfärbung der Zellen und Chromatolyse bzw. Pyknose der Kerne bzw. aufgehobene Kernfärb- 
barkeit. Interstitielle Zellinfiltrate sind hierbei nicht vorhanden, ebenso wie auch ein unmittel- 


barer 

Schilddrüse: Zahlreiche große 
kolloidgefüllte Follikel mit mäßig ab- 
geplatteten Epithelien. Fibröse, hyaline 
und ödematöse Verbreiterung des Inter- 
stitiums. Weitgestellte, meist mit Ery- 
throzyten gefiillte Kapillaren mit groBen 
Endothelien. Stellenweise kleine, mit 
groBen hohen Epithelien ausgekleidete 
Follikel ohne Kolloid. Manchmal Fol- 
likelblutungen. 

Niere: Ubergangsform von sub- 
akuter und subchronischer Glomerulo- 
nephritis mit parenchymatösen Ver- 
änderungen (trübe Schwellung und hy- 
alintropfige Degeneration). Interstitielles 
Ödem mit Fibrosierungen des Zwischen- 
gewebes. 

Hypophyse: Starkes Ödem mit 
Auflockerung der Zellstränge und Zell- 
nester im HVL ohne eindeutige Ver- 
schiebung der Zellzusammensetzung. 
Die Kapillarendothelien sind klein und 
zeigen keinerlei Aktivierungszeichen. 


C. Besprechung. 
Die sehr ausgeprägte Fibrosierung 
und umfangreichen Hyalinnieder- 


ergang dieses Nekrosebezirkes in gesundes Parenchym stattfindet. 


age ge 


fe 
> Sh 


a > a 
BR 9 


æ (_» 


Abb. 3. Sina-Lost-Fall. Lymphknoten. Kleine dunkel- 

gefärbte Sternbergzellen, Plasmazellen, Russelkörper 

(R), Fibrozyten u.a. Zellen. Die Russelzelle läßt auf 

der einen Seite noch einen Protoplasmasaum erkennen. 

Ok.: Leitz 6x. Ob.: Leitz 45x. Balg: 30 cm. 
Bel.: 120”. 


schläge in den Lymphknoten haben große Ähnlichkeit mit der Umwandlung der lympho- 
retikulären Gewebe nach einer Röntgenbestrahlung. Hierbei kommt es durch mitosehemmende 
und stoffwechselblockierende Wirkung der Strahlen zunächst zum Untergang der empfind- 


lichen Lymphozyten, Sinusendo- 
thelien und Retikulumzellen. An 
Stelle des differenzierteren Reti- 
kulums wuchern die widerstands- 
fähigen Fibroblasten unter ste- 
tiger Bildung von fibrillärem 
Bindegewebe. Schließlich gehen 
auch jene zugrunde bzw. bilden 
sich zurück und es bleibt das 
bekannte fibröse Narbengewebe. 
Hand in Hand mit dem Gewebs- 
zerfall entstehen komplexe Ei- 
weißzerfallsprodukte, die bei 
günstiger immunisatorischer Re- 
aktionslage, d. h. bei einem 
intakten, nicht geschädigten und 
mit Wirkstoffen ausreichend ver- 
sehenen RES, an Ort und Stelle 
präzipitiert werden und sich als 
Hyalin auf das fibrilläre Gewebe 
niederschlagen. Werden hingegen 
die präzipitierten Eiweißzerfalls- 


Abb. 4. Sina-Lost-Fall. Hoden (rechts normaler Hoden). 
Keimepithel eines Tubulus contort. mit Fehlen der reifen 
Formen (Linksverschiebung) und Vermehrung der inter- 
stitiellen Zwischenzellen und Ödem nach Sina-Lost-Be- 
handlung. 
tionierendem Keimepithel. 


Rechts normaler Tubulus contort. mit funk- 
Ok.: 6x. 0b.: Leitz 45x. 


Balg: 30 em. Bel.: 70”. 


produkte im wesentlichen durch niedermolekulare, abbaufähige Eiweibkörper dargestellt, 
80 wird meist die Eliminierung durch die Niere gelingen und der Organismus befreit werden. 
Es hat den Anschein, als ob unter der Sina-Lost-Wirkung ein entsprechender Vorgang ab- 
läuft, wenigstens anfänglich. Wie die obigen Befunde im Status finale jedoch zeigen, 
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besteht ein Unterschied im weiteren Verlauf der Sina-Lost-Wirkung und Röntgenbestrah- 
lung. Diese Tatsache geht schon allein aus der klinischen Betrachtung hervor, daß es 
gelingt, strahlenresistente Fälle durch N-Lost-Medikation zu bessern — wenigstens auf 
gewisse Zeit — und eventuell sogar wieder strahlenempfindlich zu machen. Die Lymph- 
knoten boten zuletzt ein derart abgewandeltes Bild, daß es häufig schwierig ist, sie als 
solche .zu erkennen. Diese Abwandlung der lymphatischen Struktur kann u. U. schon 
sehr früh eintreten; manchmal kommt es bereits nach 2—3 Injektionen N-Lost zu 
einer rapiden Abnahme der Drüsenschwellungen, so daß sie palpatorisch und röntgeno- 
logisch kaum noch als Vergrößerung imponieren. Das heißt es kommt zum Schwund der 
zelligen Elemente und Ersatz durch fibrilläres, zum Teil hyalinisiertes Bindegewebe, wie 
frühzeitig durchgeführte Probeexzisionen zeigten (Jores und Goldeck [2]); es hat also in 
ganz kurzer Zeit unter Sina-Lost eine Umwandlung einer akuten frischen lg. Lymphdrüse 
in scheinbare narbige Ausheilung eingesetzt. 

Die gequollenen und häufig vermehrten Sinusendothelien sind besonders auffällig. 
Sie fanden sich in allen Organen. Im Darm z. B. war die Schwellung der Kapillarendo- 
thelien so ausgesprochen, daß sie nahezu einen Pseudoepithelsaum um die Lichtung bildeten. 
Darüber hinaus fanden sich sehr große Zellen mit einem fast homogenen eosinroten Proto- 
plasma, teils frei in der Lichtung, teils an der Wand von Kapillaren gelegen, bei denen man 
annehmen könnte, daß ein synzytialer Zusammenhang besteht. Vermutlich wird dieser 
Eindruck hervorgerufen, da die Zellen manchmal hart nebeneinander liegen, zum Teil 
übereinander, denn es ist schwer vorstellbar, daß ausdifferenzierte Zellen verschmelzen 
sollen; es sei denn, daß es sich um eine Art der Phagozytose handelt. Diese kann man auf 
Grund der gleichen Kern- und Plasmafärbbarkeit mit Sicherheit ausschließen. Viel wahr- 
scheinlicher ist es, daß es sich bei diesen Zellen um eingeschwemmte, vermutlich absterbende 
phagozytäre Zellelemente handelt, deren Abkunft von desquamierten Kapillarendothelien 
wahrscheinlich ist. Die gleichen Elemente finden sich in den Alveolen und Kapillaren 
der Alveolarsepten, so daß sogar an eine Emigration jener phagozytierenden Zellen in die 
Alveolarlichtungen gedacht werden könnte; in den Alveolen füllen sie sich dann in kürzester 
Zeit mit Hämosiderin und andern anfallenden toten Substanzen. 

Hinsichtlich der generellen Hyperplasie der Kapillarendothelien, einschließlich der 
Leber mit ihren Sternzellen, der Milz und soweit noch vorhanden,, der Sinusendothelien 
der Lymphknoten, gelangten wir zu der Vorstellung, daß es sich um eine letzte Mobilisation 
des gesamten RES handelt im Laufe der späteren N-Lost-Serien. Diese war einmal erforder- 
lich durch einen enorm vermehrten Anfall von Toxinen aus zerfallendem körpereigenen 
Gewebe und zum andern durch eine geradezu unheimliche Progredienz des spezifisch- 
lymphogranulomatésen Prozesses, der praktisch kein Organ, kein Zwischengewebe ver- 
schont hat. Da es selbst bei ganz schweren, hyperergischen, anaphylaktischen oder py- 
ämischen Prozessen nicht allzu häufig zu einer derart ausgesprochenen Hyperplasie der 
Endothelien kommt, wird man wohl die mittelbare Ursache in einer N-Lost-Wirkung suchen 
können. Die Mitosehemmung und die Blockierung des Zellstoffwechsels ist die eigentliche 
Wirkungsdomäne dieses Mittels. Somit kann die einzelne Zelle des RES ihre Funktion 
(die Produktion von entgifteten Antitoxinen) nicht ausreichend erfüllen; da es sich aber 
um eine vitale Aufgabe handelt, wird offenbar der Versuch unternommen, die qualitative 
Beeinträchtigung durch eine quantitative Kompensation wettzumachen. An welchen 
Fermenten das N-Lost im einzelnen angreift im Rahmen des Zellstoffwechselgeschehens, 
kann hier nicht besonders erörtert werden. Wahrscheinlich besteht ein ähnlicher Mechanis- 
mus wie bei der Urethanwirkung (Hirscher [43], Hirscher-Billerbeck [9]) über den 
Weg einer Blockade und Verarmung des Laktoflavins, Nikotinsäureamids und Trypto- 
phans (Müting [10]). Durch Färbungen mit Azan und der Weigertschen Fibrinfärbung 
ließen sich in zahlreichen Endothelien kugelige und auch diffuse blaue Einschlüsse im 
Protoplasma darstellen. Es handelt sich hierbei möglicherweise um höher molekulare 
Eiweißkörper aus der Globulinreihe, die als sogenanntes Apoferment zur Synthese der 
Antitoxine gebraucht werden. Ungeachtet dessen, ob der Zusammenschluß zwischen 
Trägereiweiß und der antitoxischen Komponente in oder außerhalb der Zelle stattfindet, 
können die intrazellulär gebildeten Substanzen die Zellmembran anscheinend schlecht 
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durchdringen und sammeln sich im Protoplasma an. Man hat die Vorstellung, daß durch 
das Eindringen des N-Lost in die Zellen die Oberflächenspannungsverhältnisse verändert 
werden und daraus eine Veränderung der Permeabilität resultiert. Es ist dieses durchaus 
bei zahlreichen anderen pathischen Vorgängen bekannt, wo es zu einer Schädigung von 
sekretorischen Zellen kommt und kann sich sowohl auf die Kernmembran als auch Zell- 
membran beziehen. ‚Entsprechend kommt es zu Kern- oder Plasmaeinschlüssen der gewisser- 
maßen wider Willen gehorteten Zellprodukte. Dieser Vorgang mag ein Zusätzliches zur 
Schwellung der Endothelien beitragen. 

Im engen Zusammenhang damit muß auf das in den Lymphknoten und in vielen 
lockeren Bindegeweben (Nierenkapsel, Nebennierenkapsel, Zwerchfell usw.) ausgesprochene 
Überwiegen von Plasmazellen verwiesen werden. An der Aufgabe der Plasmazellen hin- 
sichtlich der Preduktion von Serumglobulinen dürfte wohl insbesondere nach den Beob- 
achtungen bei Plasmozytomerkrankungen (Beyer und Horster [11], Brass [12], Apitz 
[13,16], Magnus-Levy [14], Heckner [15], Letterer u. a.), kein Zweifel mehr bestehen. 
Somit gehören sie funktionell zum System der humoralen Infektions- und Toxinabwehr, 
also zum RES. Nun darf man wohl annehmen, daß Organe mit gleichen funktionellen 
Leistungen auch bis zu einem gewissen Grade eine annähernd gleiche Organspezifität 
hinsichtlich ihrer nervösen und Blutversorgung haben. Dementsprechend dürfte die 
Reaktion auf Schädigungen auch einigermaßen gleichwertig sein. Unterstellen wir diese 
Folgerung als richtig und wenden sie auf die Plasmazellen an, so ergibt sich folgendes: 
Durch Schädigung seitens des Sina-Losts und der Infekttoxine am Orte der höchsten 
Konzentration und auch in den entfernteren Gebieten wird ihre Oberflächenspannung 
(wie auch bei den Endothelien) verändert und damit die Permeabilität der Zellmembran. 
Die Sekretionsprodukte der Plasmazelle finden nicht mehr ohne weiteres beim Verlassen 
der Zelle die für ihre Größe notwendige Porenweite vor und sammeln sich im Plasma an. 
Sie fließen schließlich zu größeren Kugeln zusammen und erreichen einen von dem Proto- 
plasma der Zelle differenten Lösungszustand, der vermutlich von der Seite des Sols in 
Richtung zum Gel verschoben wird, ohne jedoch vorerst den vollständigen Gelzustand 
zu erreichen. Bungenberg de Jong [17] spricht hierbei von einer Koazervation. Dieser 
Begriff ist insbesondere von Apitz [16], Brass [12], Randerath [18] in die Medizin über- 
nommen worden und kennzeichnet jenen bestimmten Löslichkeitsgrad, der vor der Kristal- 
lisation steht. Pathologisch-anatomisch ist somit m. E. die Plasmazelle in das Gebilde 
übergegangen, welches nach seinem Entdecker als Russelkörper bezeichnet wird. In einer 
späteren Arbeit werde ich in einem anderen Zusammenhang den Beweis für diese Behauptung 
anzutreten versuchen. Die vorherrschende Ansicht über das Zustandekommen der Russel- 
körper basiert auf der Resorptionstheorie, d. h. es sollen Präzipitationsprodukte, die mangels 
entsprechender Fermente nicht beseitigt werden können, wie z. B. bestimmte Arten des 
Hyalins, von den Plasmazellen resorbiert und fortgeschafft werden. Das Fortschaffen 
gelingt jedoch meistens nicht, die Russelkörper gehen an Ort und Stelle zugrunde und es 
bleiben im Gewebe die bekannten hyalinen Kugeln liegen. Zumindest sind an anderen 
Stellen des Körpers, die nicht in unmittelbarer räumlicher Beziehung zum Erkrankungs- 
herd liegen, niemals Russelkörper aufzufinden. Man müßte also annehmen, daß sie nach 
ihrer Resorptionsleistung absterben und das Hyalin wieder freigeben, ohne es aus dem 
Krankheitsbereich entfernt zu haben; dieser Abtransport müßte ja wohl als vermeint- 
liche Aufgabe betrachtet werden, wenn der Vorgang nicht seines Sinnes entbehren soll. 
Im vorliegenden Falle existieren auch sogenannte Russelkörper und stellen grundsätzlich 
durchaus nichts besonderes dar im Rahmen des lg. Geschehens, kommt es doch bei fast 
allen entzündlichen und sonstigen Prozessen zur Bildung dieser Zellformen. Einen gewissen 
Anhalt für die große Menge der angefallenen Toxine und Zerfallsprodukte geben die aus- 
gedehnten hyalinen Substanzen, die als Präzipitationsprodukte nach erfolgter Unschädlich- 
machung und Abbindung aufzufassen sind (Loeschcke [20], Terbrüggen [19], Let- 
terer [21)). 

Die Kapillaren sind in allenOrganen auffallend weit gestellt und häufig mit Blut gefüllt. 
Offenbar befigden sie sich im Zustand der Prästase und zum Teil der Stase. Während in 
den Anfangsstadien der peristatischen Kreislaufstörung nur Liquordiapedese in das um- 
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gebende Gewebe stattfindet, kommt es bei konzentrierter Schädigung (Milz) außer dem 
ersteren noch zu einer Erythrodiapedese, Perirubrostase (F. Lange [22], Ricker [23]). 
Aus den histologischen Befunden ist ersichtlich, daß die Organe vorwiegend von einem 
reinen blutzellfreien Ödem durchsetzt sind, nur manchmal finden sich auch Erythrozyten. 
Im Gegensatz zum rein neuralen Auslösungsmechanismus jener Kreislaufstörungen, wie 
sie die Vertreter der Relations-, Neuralpathologie und Segmentarpathologie annehmen, 
dünkt mir jedoch folgende Erklärung in diesem Falle wahrscheinlicher: Bei dem schweren 
_ fortschreitenden Prozeß kommt es zu einer Mangelsituation an allen fermentartigen Wirk- 
stoffen. Auf der andern Seite laufen aber ungeachtet dessen alle Zellfunktionen unvermindert 
weiter, bis schließlich aus dem relativen ein absoluter Mangel wird und der davon betroffene 
Teilmechanismus im Zellstoffwechselgeschehen ausfällt. Praktisch wird es zum Ausfall 
einer ganzen Serie von Funktionen kommen, da die intrazellulären Stoffwechselvorgänge 
in Form von Kettenreaktionen ablaufen. Erwähnt sei nur das überaus wichtige gelbe 
Atmungsferment Laktoflavin. Dieses bedarf zu seiner Veresterung (es wird unverestert 
im Darm resorbiert) der H,PO, und die Phosphorilierung geschieht in der Leber 
(Vanotti[24], Delachaux [25]); höchstwahrscheinlich in den Sternzellen (de Preux [26]); 
es wäre somit also ein intaktes RES für eine ausreichende Bildung von Laktoflavin die 
Vorbedingung. Nun ist aber andererseits Laktoflavin und Nikotinsäureamid zur normalen 
Funktion des RES eine Conditio sine qua non, wie nach dem Stand der jetzigen Erkennt- 
nisse zu urteilen ist (Stepp-Kühnau-Schroeder [27]). Hiernach ist die Ausbildung 
eines negativen Circulus vitiosus in kürzester Zeit möglich, wenn es entweder zu einer 
schweren Schädigung des RES oder zu einer Verarmung an Laktoflavin kommt, welches 
normalerweise direkt im RES gespeichert werden kann. Tritt eine Verarmung auf, so ist 
die Folge eine Herabsetzung der Immunität gegen Infekte und Toxine (Schröder [28]). 
Die Toxine werden bekanntlich an die Eiweißkörper des Blutplasmas gebunden, ebenso 
wie auch Nahrungsstoffe, Vitamine usw., und dem Körpergewebe zugeführt (Bennhold [29]), 
Jenseits der Blutschranke, d.h. der Kapillarmembran, geben die Eiweißkörper ihre Last 
an den Interzellularstrom ab; dieses „Jenseits“ ist höchstwahrscheinlich in den Kapillar- 
endothelien zu suchen. Hier werden die Lastträger entkoppelt und zum größten Teil wieder 
in die Blutbahn ausgeschieden. Sind nun die entsprechenden Mechanismen in der Endothel- 
zelle lahmgelegt, sei es durch Fermentmangel, sei es durch toxische Schädigung, so gelingt 
die Spaltung nicht mehr und es wandern die Bluteiweißkörper mit hinüber in den inter- 
zellulären Saftstrom und führen, wenn sie frei geworden sind, im gleichen Maße wie sie sich 
jenseits der Kapillarwand ansammeln, zu immer stärkeren Kreislaufstörungen, bis es 
schließlich zum Bilde der Peristase und Stase gekommen ist. Es sei hier an die Tierversuche 
von Albrich [30] erinnert und an die Betrachtungen von Gohr [48], welcher in tierexperi- 
mentellen Versuchen mit N-Lost ähnliche Feststellungen machte. Im weiteren kommt es 
nun zu einer ödematösen Durchtränkung der gesamten betreffenden Organe, ja sogar 
zur Bildung eines Aszites. Gleichzeitig spielt das Laktoflavin auch hier eine Rolle, insofern 
als ihm eine kapillarabdichtende Wirkung zukommt. Bei Fehlen des Vitamins ist dieser 
Schutzmechanismus blockiert und Beobachtungen. bei reiner B,-Avitaminose geben den 
Beweis: Es bildet sich eine sogenannte Capillaritis serosa, die zu Ödemen in allen Organen 
führt. Umgekehrt kann man bei der experimentellen Allylformiatvergiftung der Ratten, 
die als das Modell zur serösen Entzündung gilt und wo es zu gleichen Bildern wie bei dem 
B,-Mangel kommt, durch Laktoflavingaben einen weitgehenden Schutz gewähren (Albrich- 
Beiglböck [31]). Ob man nun besser mit Eppinger-Rössle [46] von einer „serösen 
Entzündung‘, mit den Relationspathologen von dem „leichtesten Grad der Entzündung“ 
oder von einem „Ödem der parenchymatösen Organe“ spricht, soll hier nicht entschieden 
werden. Jedenfalls wird man auf Grund der angeführten Beobachtungen und Überlegungen 
annelımen dürfen, daß durch ein so hochwirksames Mittel wie das N-Lost Störungen der 
Funktion des RES ausgelöst bzw. erheblich verstärkt werden können. Die damit aus- 
geprägten Organödeme, wie sie sonst eigentlich nicht oft zu finden sind, werden wohl 
a conto dieses Präparates geschrieben werden müssen. Daß es andererseits zu einer zentralen 
Lähmung des Vasomotorenzentrums kommt, wie es Gadermann [32] annimmt, wäre 
denkbar. Es würde die generellen Kreislaufstörungen gleichfalls erklären. Es liegt jedoch 
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nahe, daß eine Schädigung von Hirnzentren wahrscheinlich erst sekundär entsteht, dann 
natürlich von sich aus die Kapillarfragilität zusätzlich erhöht auf nervalem Wege. SchlieB- 
lich kann man daran denken, daß es auf nervös-reflektorischem Wege via Peripherie- 
ZNS-Peripherie zur permanenten Unterhaltung und Fixierung eines abnormen Erreg. 
barkeitsgrades kommt im Sinne einer neurodystrophischen Eingleisigkeit und Arretierung 
einer einmal ausgelösten Fehlregulation (Speranskij [33]). Aus der Fülle der Hypothesen, 
die ich nicht alle anführen kann und will, scheint mir aber doch die erstgenannte Erklärung 
am umfassendsten, um so mehr als sie sich auf morphologische und tierexperimentelle 
Untersuchungen stützt und sowohl den humoralen als auch nervalen Belangen und Tat- 
sachen entspricht. 

Zu den Iymphogranulomatösen Veränderungen selbst: An dem Befund 
einer ganz schweren diffusen Lg. besteht in Anbetracht des histologischen Befundes kein 
Zweifel. Hinsichtlich des klinischen Verlaufes kann nur die Folgerung gezogen werden, 
daß es anfangs zur guten Remission gekommen ist (Rückgang der Lg.-Drüsenpakete, 
Besserung des Allgemeinzustandes), die dann.allerdings von einer foudroyanten Progredienz 
des Prozesses abgelöst wurde, gradlinig bis zum Tode führend. Dieses spielt sich in einer 
Zeit ab, wie es für unbehandelte oder mit Röntgenstrahlen behandelte Fälle nicht bekannt 
ist, so daß man hierfür das N-Lost verantwortlich machen muß. Sicherlich kam es unter 
diesem Mittel anfänglich zu einer günstigen zytostatischen Wirkung hinsichtlich der 
reaktiven Zellproliferationen in den lymphoretikulären Geweben, so daß die Größe der 
Lymphknoten praktisch bis zur Norm zurückging und anscheinend eine narbige Aus- 
heilung einsetzte. Damit war offenbar aber noch nicht der Lg.-Erreger vernichtet, denn 
einerseits ist eine bakteriostatische Wirkung des Mittels nicht eindeutig bewiesen und 
andererseits handelt es sich bei dem Erreger der Lg. mit aller Wahrscheinlichkeit um ein 
Virus, d. h. ehe das N-Lost an das Virus gelangt, muß es sich mit den intrazellulären Stoff- 
wechselvorgängen der Wirtszelle auseinandersetzen. Und schließlich ist es fraglich, ob die 
„Spielregeln“ der Bacterio-Statica so ohne weiteres auf Viren übertragbar sind. Weiter- 
hin ist es durch die weitgehende Fibrosierung und somit Zerstörung der lymphoretikularen 
Gewebe in den Lymphknoten und in der Milz nicht undenkbar, daß es zu einem gewisser- 
_maßen „Wirtswechsel‘ der unvernichteten Erreger gekommen ist. Denn zu irgendeinem 
Zeitpunkt muß der diffuse Befall eingesetzt haben, in derem Verlauf der Erreger seine 
Affinität zu den lymphatischen Organen aufgab. Denn wie soll man sich die Ansiedlung 
erklären, z. B. in den serösen Häuten, wo es sicherlich keine lymphoretikularen Gewebe 
gibt. Auch die vollständige Durchsetzung der Darmwand, der Umgebung der Nieren- 
kapsel, der Nebennieren usw. spricht dafür. Vorschub leistete bei dieser Generalisation 
sicherlich die Schädigung des RES und vermutlich auch die der Plasmazellen, so daß die 
entstehenden Toxine in völlig unzureichendem Maße abgebunden wurden. Besonders 
erwähnt sei hinsichtlich der zellulären Zusammensetzung der spezifisch lg. Infiltrate das 
fast völlige Fehlen der Eosinophilen. Dies kann verursacht sein durch die Schwere des 
Krankheitsgeschehens, das man mit dem einer Sepsis vergleichen kann und es wäre eine 
Aneosinophilie durchaus verständlich (Kampfphase I der biologischen Leukozytenkurve 
nach Schilling [34]). Erschwert wird diese Vorstellung jedoch, da auch nirgends Charcot- 
Leyden-Kristalle nachzuweisen sind, die wenigstens einen Anhalt geben können, daß vor 
der Verschlechterung Eosinophile in den Lg.-Herden gewesen sind. Die Krankheit lief 
lange genug, daß es sicherlich zur Eosinophilie gekommen sein müßte. Eine befriedigende 
Erklärung läßt sich augenblicklich nicht finden. Man könnte geneigt sein, eine permanente 
Kampfphase I anzunehmen, dagegen spricht aber die vorübergehende Besserung des Zu- 
standes und das anfängliche und auch noch späterhin vorhandene Auftreten von Eosino- 
philen im Blutausstrich. Eine andere Möglichkeit ist die einer besonders schweren Schädi- 

der Regeneration im Knochenmark im Rahmen der allgemeinen Beeinträchtigung 
aller blutbildenden Systeme. Andererseits zeigt die pneumonische Infiltration der Lungen 
eine ausreichende Reaktion des Knochenmarkes an. Hinsichtlich der Bedeutung des Aus- 
falls der Eosinophilen sei erinnert, daß diese ebenso wie die Plasmazellen und das RES 
höchstwahrscheinlich die Aufgabe der Produktion von Serumeiweißkörpern bzw. der Anti- 
körperbildung (Apitz [46]) haben und somit einen Faktor in der Infektabwehr darstellen. 
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Zur Frage der Darmschädigung durch N-Lost sei vorweg bemerkt, daß es in tier- 
experimentellen Untersuchungen gelungen ‘ist (Gadermann [32]), bei enteraler Gabe 
lostvergifteter Flüssigkeiten oder Nahrungsmittel schwerste Entzündungsprozesse mit 
Hämorrhagien, Erosionen und Geschwürsbildungen zu erzeugen. Wir fanden entsprechende 
Veränderungen, wobei es zu großflächigen Nekrosen und Ulzerationen der Darmschleim- 
haut kam unter fast vollständigem Verlust der Darmzotten und ihrer Bindegewebsstöcke 
und darüber hinaus zu peritonitischen Erscheinungen an der Darmserosa. Denkbar wäre 
es, daß diese Veränderungen auch durch die Lg. der Darmwand (Submukosa und Muskularis 
einschließlich Subserosa) auf dem Wege von Gefäßverlegungen und örtlichen Kreislauf- 
störungen durch massive Toxinkonzentration gekommen ist. Jedoch ist es in Verbindung 
zu den tierexperimentellen Ergebnissen durchaus möglich, daß es sich um eine, wenn auch 
nur zusätzliche N-Lost-Wirkung handelt. Hinzu tritt nämlich eine weitere schädigende 
Komponente, die durch einen erhöhten Vitaminverschleiß verursacht wird. Besonders 
verhängnisvoll wirkt sich der entstehende und schon oben besprochene Vitamin-B,-Mangel 
und Nikotinsäureamidmangel aus, welche nach Beobachtungen von Delachaux-Anto- 
gnini [35] und Vanotti [24] allein für sich schon zu Darmepithelschädigungen führen 
können bzw. zu arboflavinösen und pellagrösen Zustandsbildern (Stepp, Kühnau, 
Schroeder [27], Hirscher [36]). Das Defizit an diesen Vitaminen und Wirkstoffen ist 
in erster Linie dem erhöhten Eiweißzerfall und der Bildung toxischer Abbauprodukte 
zuzuschreiben, die durch eine absolut unzureichende Antitoxinbildung in großen Mengen 
anfallen. Vor allem toxische Abbauprodukte, unter denen das Histamin eine große Rolle 
spielt, bedingen nach Boriani-Boriani [37] eine vermehrte Zerstörung von Nikotin- 
säureamid und, da letzteres eine enge Funktionskorrelation zum Laktoflavin besitzt, 
darüber hinaus auch dieses so wichtige sogenannte gelbe Atmungsferment. An dieser 
Stelle sei noch auf die Nebennieren eingegangen. Die pathologischen Veränderungen weisen 
auf eine schwere Schädigung hin, welche den erhölıten Anfall von toxischen Abbauprodukten 
und Toxinen bei gleichzeitigem Versagen der Abwehrfunktion und die Entstehung eines 
Defizits im Fermenthaushalt (der besonders an der Entgiftung toxischer Eiweißprodukte 
beteiligten Vitamine Laktoflavin und Nikotinsäureamid) durchaus bestätigen. Besonders 
verhängnisvoll hat sich sicherlich die Mischinfektion (finale Pneumonie) ausgewirkt, wie 
die starke Entlipoidisierung der Nebennierenrinde zeigt. Erwähnt sei ferner die als spezifisch 
interrenotropes Vitamin angesprochene Pantothensäure. Es besteht ein enger Synergismus 
zwischen Laktoflavin-Nikotinsäureamid und darüber hinaus noch weiteren B,-Faktoren 
und Pantothensäure und bei Abfall ersterer sinkt auch der Pantothensäurespiegel. Gleich- 
zeitig lassen sich an der Nebenniere Zeichen einer Insuffizienz (Karczag [38]) nachweisen. 
Im weiteren Gefolge stehen dann die Störungen sowohl in der Resorption als auch in dem 
intermediären Stoffwechsel der Kohlenhydrate und die Verarmung insbesondere der Leber 
an Glykogen mit ihren verhängnisvollen Folgen für die durch weitgehendes Sistieren 
der örtlichen Kreislauffunktionen ohnehin geschädigten Leber u. a. m. 


Auch hinsichtlich der Befunde am Hoden muß wohl eine N-Lost-Wirkung angenommen 
werden. Es kommt zu einer Vermehrung der Sertolizellen im gleichen Maße wie das spezi- 
fische Keimepithel geschädigt wird; da es sich hierbei um ein besonders lebhaft proli- 
ferierendes Zellsystem handelt, wird es auch am ehesten in Mitleidenschaft gezogen. Ähn- 
liche Befunde erhob Goldeck [39], Spitz [49] im Tierversuch mit Kaninchen, wobei es 
in Kurzer Zeit nach N-Lost-Gaben zu einer weitgehenden Störung der Spermatogenese 
kam. Bemerkenswert ist die Vermehrung der Zwischenzellen, welche häufig große Ein- 
schlüsse im Protoplasma besitzen. Diese Zelleinschlüsse verdanken offenbar ihre Ent- 
stehung dem Untergang von spezifischen Keimepithelien. Mit der Weigert-Färbung ließen 
sich diese Einschlüsse bläuen, desgleichen mit Azan, so daß zumindest der Eiweißcharakter 
gesichert erscheint. Möglicherweise handelt es sich um hyalinartige Substanzen, also um 
am Orte des Gewebszerfalls bzw. der Gewebsrückbildung entstandenen Präzipitations- 
produkte. Selbst wenn die Veränderungen am Keimepithel nicht sichtbar würden, wäre 
eine SchluBfolgerung allein aus den vermehrten und Einschlüsse enthaltenden Zwischen- 
zellen hinsichtlich eines regressiven Prozesses des Keimepithels erlaubt, denn es ist beob- 
achtet worden, daß Maulwürfhoden in der Zeit außerhalb der Brunst eine Vermehrung 
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dieser Zwischenzellen zeigen bei gleichzeitiger weitgehender Riickbildung des Keimepithels 
der Tubuli contorti. Immer wo es zum Untergang von Geweben kommt, entstehen Abbau- 
eiweiße und diese rufen eine Antigen-Antikörper-Reaktion hervor. Die Präzipitations- 
produkte können bei größerer molekularer Struktur nicht ohne weiteres fortgeschafft 
oder eliminiert werden und schlagen sich zunächst als Hyalin nieder, bis die entsprechenden 
Abbaufermente gebildet worden sind. Es sei noch kurz erwähnt, daß es z. B. innerhalb 
des Menstruationszyklus bei der Rückbildung der Mammadrüsen, des Achselorgans und der 
Ovarien jedesmal zu einem Anfall von Hyalin kommt (Loesch eke [20]), das aber sehr schnell 
eliminiert werden kann; offenbar weil es von leichterer Löslichkeit ist oder aber weil in 
diesem Falle bereits Abbaufermente bestehen. 
D. Sehlußbetraehtung. 

Halten wir uns die Summe der dargestellten Einzelbetrachtungen vor Augen, so gelangt 
man zu der Vorstellung, daß das N-Lost eine Fülle von toxischen Nebeneffekten hervorruft, 
die ihre Wurzel in den eingangs postulierten Wirkungen auf den Kern- und Zellstoffwechsel 
haben. Es sind naturgemäß immer die Gewebe betroffen, an die eine erhöhte Anforderung 
gestellt wird und die somit auf eine Steigerung der Zellstoffwechselvorgänge angewiesen 
sind. Zu diesen Geweben gehören insbesondere das RES, die Kapillarendothelien, Phago- 
zytosezellen, das Keimepithel des Hodens, die hämatopoetischen Systeme und selbst- 
verständlich alle stark proliferierenden Gewebe im Rahmen eines blastomatösen Geschehens. 
Besonders deletär muß sich in jedem Falle die Schädigung des RES, der Kapillarendo- 


 thelien und der Plasmazellen auswirken. Einmal kommt es zu einer weitgehenden Be- 


einträchtigung des immunisatorischen Abwehrgeschehens, sei es das gegen die gebildeten 
Toxine des spezifischen lg. Prozesses, sei es das gegen die toxisch wirkenden körpereigenen 
Zerfallseiweiße gerichtete. In beiden Fällen kommt es nach einer gewissen Zeit zu einer 
Überhäufung des Organismus mit Toxinen. Eine vitale Ausweichreaktion versucht der 
Körper anzustellen durch eine Vermehrung der geschädigten Zellelemente (RES in Leber 
und Milz, Kapillarendothelien und Plasmazellen), ohne daß aber dadurch ein qualitativer 
Ausgleich erzielt werden kann. Zum andern werden die Kapillarwandgewebe-Austausch- 
vorgänge tiefgreifend gestört, da auch hier offenbar das RES und die Kapillarendothelien 
eine Schlüsselstellung innehaben. Es treten infolgedessen Verschiebungen in den kolloidalen 
Relationen zwischen Strombahn und Gewebe auf, die zur Ödembildung führen, angefangen 
von den leichteren Graden einer Liquordiapedese mit konsekutiven Ödemen der betreffen- 
den Organe bis zu schweren mit Erythrodiapedese einhergehenden Störungen. Besonders 
schwer muß davon die Leber, als größtes und empfindlichstes Organ betroffen werden. 
Entsprechend fanden wir in ihr die exzessivsten Veränderungen. Viele Stellen erinnerten 
ohne weiteres an das Bild einer akuten bzw. einer subakuten gelben Leberatrophie. Die 
primäre Schädigung des N-Lost setzt offenbar am Kernsäurestoffwechsel an. Damit wären 
ohne weiteres Kernteilungshemmungen verbunden. Würde es sich aber um eine aus- 
schließliche derartige Wirkung handeln, so müßte man erwarten können, daß es ganz 
allgemein bei bösartigen Geschwülsten eine güristige Wirkung entfaltet. Dieses ist aber 
offenbar nicht der Fall, denn man beschränkt die Anwendung auf die sogenannten Hämo- 
blastosen. Wenn auch terminologisch mit dem Begriff „Hämoblastose“ ein rein geschwulst- 
mäßiger Vorgang fixiert werden soll, so ist diese Auffassung durchaus noch nicht allgemein. 
Es spricht manches dagegen und die Vermehrung bzw. Wucherung der entsprechenden 
Blutzellen ließe sich mit einer entzündlichen reaktiven Geschwulstform oder einer hyper- 
ergischen Reaktion im Knochenmark oder Lymphknoten zumindest ebenso erklären 
(Boros [41], Jasinski und Roth [42] u. a.). Die einzige Hämoblastose, die offenbar eine 
gewisse Besserung zeigt, ist die chronische Jymphatische Leukämie (Jores und Goldeck [2]). 
Hingegen ist die vorherrschende Meinung, daß die Lg. auf N-Lost gut ansprechen soll. 
Jedoch handelt es sich bei den meisten dieser „geheilten‘‘ oder gebesserten Patienten 
um Fälle mit kürzerer Beobachtungszeit. Inwieweit aber der Erreger selbst vernichtet 
werden kann, erscheint doch sehr fraglich in Anbetracht des vorliegenden Falles. Wohl 
bildet sich das lg. Gewebe anfänglich zurück, gleichzeitig setzt aber die Schädigung des 
RES ein, wodurch späterhin die unzureichend entgifteten Toxine um so besser den Organis- 
mus überschwemmen können und einer schlagartigen oder auch _protrahierten diffusen 
3* 
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Ausbreitung der Lg. den Weg ebneten. Es ist also der Behandlungserfolg bei infektidsen 
Geschwulstformen sehr fraglich. Wie steht es nun mit den echten Geschwülsten? Jores 
und Goldeck[2] berichten kurz von einem Lungenkarzinom, das überhaupt nicht ansprach, 
wohl aber mit einer Neutropenie beantwortet wurde. Weitere Fälle von Lungenkarzinomen 
erwähnt‘ Wild [44]. Er behandelte acht Fälle von Bronchialkarzinom. Vier wurden 
objektiv und subjektiv, zwei lediglich subjektiv gebessert; zwei blieben ohne Erfolg. Von 
den vier gebesserten Fällen hatten zwei Patienten Hirnmetastasen, die gleichfalls zurück- 
gingen. Heilmeyer [45] spricht von einer sofortigen leukopenischen Wirkung des N-Lost, 
welches außerdem viel toxischer sei als das Urethan. Man muß insbesondere eine Schädigung 
der Nukleoproteide des Zellkernes annehmen, die für die Eiweißsynthese so enorm wichtig 
sind. Dadurch kommt es unter anderen zu Mitosestörungen. Wo im einzelnen die Grenze 
zwischen einer zytostatischen und mitosehemmenden Wirkung gezogen werden soll, ist 
nicht recht klar.. Als Synonima für einen identischen Vorgang wird man sie nicht betrachten 
dürfen, denn das Colchiein hat zwar einen enormen mitosehemmenden, aber keinen zyto- 
statischen Effekt. Jores und Goldeck [2] erwähnen insbesondere die Gefahr der Pan- 
myelophthyse und wollen das N-Lost nur bei strahlenresistenten Lgg. angewandt wissen. 
Sie sagen wörtlich: „Wir sind bei der iv. Anwendung von N-Lost auch bei zurückhaltender 
Dosierung der Gefahr einer Panmyelophthyse ausgesetzt.“ Obwohl bereits Gillert [47] 
1943 die Frage der Ca-Behandlung mit Dichlor-Diäthyl-Sulfid erörtert, ist in der ganzen 
Zeit praktisch kaum ein Fall von maligner Geschwulst veröffentlicht worden, wo es zu 
einer tatsächlichen und anhaltenden Heilung kam. Da anzunehmen ist, daß ganz allgemein 
ein tumoröser Prozeß durch das RES auf demWege einerAntikörperbildung gehemmt werden 
kann — vorausgesetzt eine ausreichende Versorgung des Körpers mit allen wichtigen Wirk- 
- stoffen — so ist es nicht ausgeschlossen, daß sich zum Teil die Effekte mitosehemmender 
und zytostatischer Stoffe gegenseitig aufheben: auf der einen Seite eine Drosselung des 
Tumorwachstums, auf der andern Seite eine Lähmung und Reduktion der RES-Funktion, 
und somit Fortfall einer natürlichen Bremsung des malignen Geschehens. Es bleibt somit 
die Frage, unter welchen Umständen N-Lost überhaupt eine Indikation besitzt, da weder 
bei echten Geschwülsten noch bei Hämoblastosen es zu einer Heilung kommt, auf der 
anderen Seite aber. eine Fülle von schädigenden Nebenwirkungen auftreten. 
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Nachdruck verboten. 


Zur Kasuistik der von der Ampulle des Gartnerschen Ganges 
ausgehenden Karzinome. 


(Aus der Städtischen Frauenklinik Offenbach a.M. 
Chefarzt: Privatdozent Dr. H. Lewin.) 


Von H. Wagner. 
Mit 6 Abbildungen im Text. 


‚Wenn man die Reihenfolge der Mitteilungen über die von den Resten des Gartner- 
schen Ganges (G. G.) ausgehenden Karzinome verfolgt, hat man den Eindruck, daß 
deren scheinbare Seltenheit vor allem durch die Unkenntnis ihres histologischen Auf- 
baues bedingt ist. So hat R. Meyer, der das Vorkommen von Karzinomen des G.G. 
schon prophezeite, bevor ihm 1903 der erste Nachweis gelang, ebenso wie Bumke darauf 
hingewiesen, daß eine Reihe von Zervixkarzinomen den oftmals nicht mehr nachweisbaren 
Ausgang vom G. G. nehmen. In neuerer Zeit äußerten sich Limburg und Huber, daß 
diese Tumoren keineswegs so selten sind, wie man aus der Zahl der bisher in der Welt- 
literatur beschriebenen Fälle entnehmen könnte. Limburg sagt, daß die Möglichkeit 
der Diagnostik von G. G.-Karzinomen bisher zu wenig in Betracht gezogen worden ist 
und daß jedes adenomatöse Zervixkarzinom auf die Möglichkeit eines G. G.-Karzinoms 
zu untersuchen sei. 

So kann es nicht Wunder nehmen, daß von den 17 bisher als solchen geschilderten 
und von kompetenten Untersuchern auch anerkannten Karzinomen allein 14 in den letzten 
15, 9 in den letzten 5 Jahren geschildert wurden. Manche Untersucher, offensichtlich 
solche, die danach suchten, konnten schon über mehrere Fälle im eigenen Krankengut 
berichten (Bernstein, Limburg und Thomsen, Huber). 

Ein Grund für die offenbar geringe Kenntnis dieser Tumoren scheint darin zu liegen, 
daß nur in den Fällen, die der operativen Behandlung und somit der histologischen Unter- 
suchung des ganzen Uterus zugeführt werden können, der sichere Nachweis des Matrix- 
gewebes gelingt. Aber auch die Tatsache, daß nur die schon über 40 Jahre zurückliegende 
Mitteilung R. Meyers und die schon 1914 erschienene Arbeit Bumkes in anatomisch- 
pathologischen Zeitschriften publiziert wurden und weitere Kasuistik nur in gynäko- 
logischen Fachblättern veröffentlicht wurde, mag dazu beigetragen haben, daß die Sonder- 
stellung dieser Karzinome der Aufmerksamkeit leicht entgehen konnte. 

Daher sei es gestattet, an Hand der Literatur und eines selbst beobachteten Falles 
die Morphologie dieser Tumoren nochmals in das Gedächtnis zu rufen. 

Der Gartnersche (Wolffsche) Gang ist der Ductus longitudinalis des bei der Frau 
rudimentären Urnierenausführungsganges, dessen Sexualteil, das Epoophoron, in der 
Mesosalpinx öfters nachgewiesen werden kann. Von hier verläuft er erst parallel der Tube, 
tritt schräg durch das Ligamentum latum etwa in Höhe des inneren Muttermundes in die 
Uteruswand ein, um dann in der seitlichen Muskelwand abwärts zu ziehen. Im oberen Teil 
der Portio biegt er zur Scheide um und verläuft innerhalb der Scheidenwand bis zu seiner 
Austrittsstelle am Hymen. Meistens bildet sich der Urnierengang zurück, am häufigsten 
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persistieren Teile in der Gegend des Epoophoron, in der Zervix, wo sich als Ampulle be- 
zeichnete Verzweigungen und Ausstülpungen finden können sowie in der seitlichen Vaginal- 
wand. Während von diesen Resten ausgehende Zysten, etwas als intraligamentäre Epo- 
ophoronzysten oder als seitliche Vaginalzyste, keine Seltenheit sind, wurden Karzinome 
bisher als ausgesprochene Seltenheit bezeichnet. Als bisher einzig dastehenden Fall konnte 
Huber ein Karzinom des in der Mesosalpinx verlaufenden Teiles des G. G. schildern, 
Die geringe Zahl bisher bekannter, von den Resten des G. G. im zervikalen Uterusanteil 
ausgehender Karzinome ist bei einer Persistenz von G. G.-Resten in der Zervix bei 22% 
erwachsener Frauen (R. Meyer) auffällig. Die Skepsis, ob diese Seltenheit des Karzinoms 
den wirklichen Verhältnissen entspricht, wurde schon geäußert. 

In acht Fällen konnte von den Autoren der Nachweis des Zusammenhangs eines vor- 
nehmlich in der unteren Zervix entwickelten Tumors mit den Resten des G. G. erbracht 
werden. Neunmäl wurde die Diagnose lediglich-aus dem histologischen Bild gestellt, da 
nur Probeexzisionen zur Verfügung standen, oder am Operationsmaterial keine G. G.-Reste 
mehr nachweisbar waren. Welche Kriterien sprechen nun beim Fehlen eines direkt nach- 
weisbaren Überganges für eine Abstammung des Tumorgewebes von G. G.-Resten? 
Topographisch wird immer, entsprechend dem Verlauf des G. G., auf die Lage in der seit- 
lichen Zervixwand hingewiesen. Die von Limburg erwähnte Möglichkeit der Ausstülpung 

. des Ganges in die vordere oder hintere Zervixwand bilden eine topographische Erschwerung 
der Diagnostik. Auch macht sie verständlich, daß der Tumor, sollte er sich bis an die Ober- 
fläche der Portio entwickelt haben, an der hinteren oder vorderen Muttermundslippe in 
Erscheinung treten kann. So wurde, falls der Tumor nicht klinisch als Zervixhöhlen- 
karzinom imponierte oder die gesamte Portio klobig aufgetrieben hatte, viermal über eine 
Affektion der hinteren, einmal über eine Geschwulst der vorderen Muttermundslippe be- 
richtet. Rein histologisch sind die bisher geschilderten Bilder sehr vielgestaltig, lassen 
sich aber, wie R. Meyer betonte, immer auf die einfache Form drüsiger Kanälchen zurück- 
führen. Nach den bisherigen Schilderungen kann der Tumor rein drüsig, im Aufbau den 

= Hauptgängen des G. G. sehr ähnlich, etwa wie ein „malignes Adenom“ imponieren. So 
würde ich die Fälle von G. A. Wagner, Rockstroh, Huber (Fall 1) und Gosch be- 
zeichnen. Oder aber die Bildung solider Zellnester, die von R. Meyer als papillomatöse, 
intrazystische Epithelwucherungen gedeutet werden und deren große Zellelemente an 

Hypernephromzellen erinnern können, tritt stärker in Erscheinung. Bei diesen Fällen 

scheinen auch die von einem einschichtigen kubischen Epithel ausgekleideten Bildungen, 
die eine starke Ähnlichkeit mit den kleinen Endalveolen der G. G.-Ampulle haben, in den 

Vordergrund zu treten. Bei beiden Formen ließ sich ein sicherer Zusammenhang mit den 

Resten des G. G. nachweisen. 


Es soll jetzt die Schilderung unserer Beobachtung folgen, u um an ihr die histologischen 
Besonderheiten aufzuzeigen. 

Frl. M.S. Aufnahme: 6. 7.1950. 26 Jahre, Menarche mit 16 Jahren, Periode alle 3 bis 
6 Wochen 8 Tage lang. 1943 normaler Partus. November 1949 Lues und Gonorrhoe. Seit 
Februar 1950 Amenorrhoe, aber reichlich weißer und auch blutiger Fluor. Kontaktblutungen. 
Macht zur Zeit ihre 2. antiluetische Kur und hat die 8. Spritze erhalten. Wird wegen des blutigen 
Fluors von der Hautklinik in die Frauenklinik verlegt. 

Stark reduzierter Allgemeinzustand. Es läßt sich folgender Genitalbefund erheben: Die 
vordere Muttermundslippe ist in einem blumenkohlartigen Tumor umgewandelt, der bei Be- 
rührung leicht blutet und auffallend derb ist. Kein Übergreifen auf die Scheide. Der Uterus 
ist antevertiert, anteflektiert, gut beweglich, von normaler Größe und Konsistenz. Adnexe 
und Parametrien nicht tastbar verändert. 

Nachdem die histologische Untersuchung einer keilförmigen Probeexzision das Vor- 
liegen eines eigenartigen und für das Collum atypischen Adenokarzinoms ergeben hatte, 
wurde die erweiterte Totalexstirpation nach Wertheim durchgeführt. Der postoperative 
Verlauf war komplikationslos, die Röntgentiefenbestrahlung wurde gut vertragen. Heute, 
ein halbes Jahr nach der Operation, ist die Patientin beschwerde- und rezidivfrei. 

Das Operationspräparat bot makroskopisch folgendes Bild: 10x6x4 cm großer 
Uterus mit Scheidenmanschette, reichlich parametranem Gewebe und vollständigen 
Adnexen. Das linke Ovar ist vergrößert und enthält zahlreiche bis pfefferkorngroße Zysten. 
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Das rechte erscheint, wie auch die geschlängelten Tuben, normal. Die Korpusinnenwand 

is ist glatt, die Muskelwand des Uterus zeigt keine Besonderheiten. i 

| E Die vordere Muttermunds- 

Hipp ist in einen 3x3x4% cm 

großen, derben, knolligen, mar- 
_kig-weiBen Tumor umgewandelt. 

- Er erstreckt sich in die vordere 
Zervixwand, ohne das Lumen 
des Zervixkanals wesentlich ein- 
zuengen, etwa 3 cm nach oben. 
An der linken Zervixwand ist 
dasTumorgewebe besonders stark 
ausgebildet und erreicht hier 
fast die Höhe des inneren Mut- 
termundes. Makroskopisch läßt 
der Tumor keine Infiltration in 
das Gewebe der Scheide, des 
Parametriums oder der hinteren Abb.1. Drüsiger Tumorabschnitt. Mittlere Vergrößerung. 
Muttermundslippe, das er ver- 
drängt, erkennen. 

HistologischerBefund: 
Hintere Muttermundslippe: Et- 
was verdicktes, aber ganz regel- 
mäßiges Plattenepithel. Scharf 
begrenzter Übergang in ein ein- 
schichtiges, regelmäßiges Zervix- 
epithel, das von der Oberfläche 
aus regelmäßige Schleimdrüsen 
in das darunter gelegene Stroma 
entsendet. Unter dem Platten- 
epithel der Portio ist das Binde- 
gewebe herdförmig von Rund- 
zellen durchsetzt. 
aan s armundslippe: Abb. 2. Intrazystische Epithelwucherung. 
A A - Mittlere Vergrößerung. 
anteil normale Schleimhaut mit 
gering hyperplastischen Drüsen, 
die aber völlig regelmäßig sind. 
Im unteren Drittel des Zervix- 
kanals wird an einer umschriebe- 
nen Stelle das regelmäßige 
Schleimepithel der Oberfläche 
durch j junges Plattenepithel, das 
hier auch in einige Drüsen ein- 
wächst, ersetzt. Muttermund- 
wärts hiervon wieder einreihiges 
zylindrisches bis kubisches Epi- 
thel. Dieses wird in der Gegend 
des äußeren Muttermundes durch 
dasselbe Tumorgewebe zerstört, 
= wach die pamte OSEAAN Abb. 3. Kernpolymorphie innerhalb eines soliden Zell- 
r Portio einnimmt. Das Tumor- vorbandas, Starke Verstößernne. 

gewebe, das die gesamte vordere i | 
Muttermundslippe durchsetzt hat, hat im einzelnen folgenden Aufbau: Zwischen ganz 
zarten bindegewebigen Septen liegen kleine alveoläre Häufchen relativ großer, runder 
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Zellen mit großen Kernen, die stellenweise an Hypernephromzellen erinnern. An mehreren 
Stellen haben sich kleine drüsige Räume gebildet, die von einem einschichtigen Kranz 


Abb. 4. Infiltration des Tumorgewebes (rechts solide, links 
drüsig)in normales Zervixgewebe. Mittlere Vergrößerung. 


kubischer, stellenweise polymor- 
pher Zellen ausgekleidet werden 
und teilweise ein sich rötlich fär- 
bendes Sekret enthalten (Abb. 1). 
Schließlich sieht man auch größere, 
von einem endothelartigen Zell- 
belag ausgekleidete zystische Räu- 
me, in die papillomatöse Verbände 
der anfänglich schon geschilderten 
Tumorzellen hineinrggen (Abb. 2). 
Hier dürfte es sich um die von 
R. Meyer geschilderten intra- 
zystischen Wucherungen handeln, 
von denen die soliden Zellverbände 
ihren Ausgang nehmen sollen. 
Die Polymorphie und Poly- 
chromasie der Tumorzellen ist 
nicht überall gleichmäßig aus- 
gebildet, an mehreren Stellen 
innerhalb der soliden Zellverbände 
aber sehr deutlich (Abb. 3). Nach 
dem oberen Teil des Zervixkanals 
zu wächst das Tumorgewebe infil- 
trierend in das Bindegewebe zwi- 
schen die unveränderten Zervix- 
schleimdrüsen ein und hat diese 
teilweise völlig eingescheidet (siehe 
Abb.4).DasEpithel dieser Schleim- 
drüsen ist erhalten, einschichtig 
und regelmäßig. In dem dem 
Zervikalkanal fernen Teil der 
vorderen Muttermundslippe er- 
streckt sich der Tumor wesentlich 


Abb.5. Ampulle des Gartnerschen Ganges. Hauptgang höher in das Zervixgewebe hinauf. 
mit zahlreichen Endalveolen. Mittlere Vergrößerung. Dort werden die Tumornester, die 


Abb. 6. Epoophoronreste in der Mesosalpinx. 
Mittlere Vergrößerung. 


sich auch hier wieder aus soliden 
Verbänden und aus drüsigen Formationen 
zusammensetzen, durch dicke, binde- 
gewebig-muskuläre Züge voneinander ge- 
trennt. Auf der linken Zervixseite läßt 
sich der Tumor bis etwa in Höhe des 
inneren Muttermundes verfolgen. Dicht 
oberhalb der letzten Ausläufer des Tumor- 
gewebes liegen mitten im Muskelgewebe 
der Uteruswand mehrere großlumige, ge- 
ring verzweigte, von einem mittelhoch- 
zylindrischen, regelmäßigen Epithel aus- 
gekleidete Räume. Rund um diese Gebilde 
liegen zahlreiche kleinere, gleichkalibrige, 
runde, von einschichtigem kubischen Epi- 
thel mit runden Kernen ausgekleidete 


Lumina (Abb. 5). Hier handelt es sich zweifellos um Derivate des G. G., um die Ampulle 
mit dem Hauptgang und zahlreichen „Endalveolen“. In diesen Bereich fehlen jegliche 
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für maligne Veränderung sprechende Bilder. Nach unten zu, tumorwärts, ist nun zu 
beobachten, wie diese regelmäßigen Endalveolen unvermittelt in dicht an dicht liegende 
drüsige Gebilde desselben Kalibers übergehen. Die diese Bildungen auskleidenden Epi- 
thelien haben blasse, blasige, polymorphe Kerne mit zahlreichen Mitosen. Hier ist der 
Übergang der normalen G. G.-Derivate in karzinomatöses Gewebe. An der rechten Zervix- 
seite in der Höhe des inneren Muttermundes analoge Bildungen wie links, Hauptgang 
mit zahlreichen Endalveolen. Hier läßt sich allerdings kein Übergang in karzinomatöses 
Gewebe nachweisen, der Gang verliert sich nach unten in die Zervixmuskulatur. 

Aus dieser Schilderung läßt sich entnehmen, daß sich der die ganze vordere Mutter- 
mundslippe einnehmende, schon histologisch als G. G.-Karzinom zu charakterisierende 
Tumor aus den Endalveolen des persistierenden Restes der G. G.-Ampulle der linken 
Zervixseite entwickelt hat. Auch rechts persistiert die Ampulle, hier läßt sich jedoch kein 
Übergang in Karzinom feststellen. 

In den Parametrien waren keine Reste des G. G. nachweisbar. Dagegen fanden sich 
in den Mesosalpingen beiderseits paratubar von regelmäßigem Zylinderepithel ausgekleidete 
Gänge, die als Reste des G. G. bzw. dessen Sexualteiles, des Epoophorons, gedeutet werden 
müssen und keinerlei proliferative Tendenz erkennen lassen (Abb. 6). Die spärlichen 
Drüsen der Korpusschleimhaut zeigen das Bild einer beginnenden Proliferationsphase. 


Zusammenfassung. 


Es wird über ein die vordere Muttermundslippe einer 26jährigen Frau einnehmendes 
Karzinom, dessen Ausgang von der Ampulle des G.G. links histologisch sichergestellt 
werden konnte, berichtet. Die verschiedenen histologischen Erscheinungsformen, die für 
ein Zervixkarzinom atypisch sind, werden an Hand von Abbildungen erläutert. Es wird 
die schon öfters geäußerte Vermutung wiederholt, daß diese Karzinome nicht so selten sind, 
wie man nach der Zahl der bisher bekanntgewordenen 18 Fälle vermuten könnte. 
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Nachdruck verboten. 
Lipofibromyom des Uterus. 


-(Aus dem Pathologischen Institut der Universitat Kiel. 
Direktor: Prof. Dr. W. Büngeler.) 


Von Walter Dontenwill. 
Mit 1 Abbildung im Text. 


Die Uteruslipome gehören mit zu den seltensten Uterusgeschwülsten, d. h. gegenüber 
den Myomen und epithelialen Tumoren ist ihre Häufigkeit, mit einer Zahl von 44, in der 
Literatur äußerst gering. Wegen ihrer kausalen Genese haben sie immer wieder zu neuen 
Theorien Anlaß gegeben. 


Meyer und Seydel u.a. nahmen eine Verlagerung von Fettkeimen beim Herabwachsen 
des Müllerschen Ganges aus dem subperitonealen Gewebe an, Knox spricht lediglich von 
Keimversprengung entsprechend der Chohnheimschen Theorie. Kaufmann und von Franqué 
sprachen von einer Metaplasie von Bindexewebe im Fettgewebe, Elkin dagegen von fettiger 
Infiltration des untergehenden Bindegewebes. Brünings beobachtete eine Metaplasie von 
Muskelzellen in Fettzellen und sah in den Muskelzellen Vakuolen auftreten, die größer werden 
und sich zu Fettzellen umbilden. Von einer fettigen Metamorphose eines Myoms spricht endlich 
Ley, und Wilms nimmt ein Fettwachstum entlang von Gefäßen und Nerven an. 
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Entsprechend dem Vorhandensein muskulärer und bindegewebiger Elemente werden 
die Lipome als reine Lipome, Fibro- oder Myolipome und Fibralipomyome bezeichnet. 
Bei den ‘von Dworzack, v. Franqué, v. Jakobsen, Kutassow, Ley, Merkel 
Preisecker und Starry beschriebenen Fibrolipomyomen handelt es sich um Lipome mit 
spärlichen Muskelfasern und Bindegewebsziigen, die zwischen dem Fettgewebe eingelagert 
sind. Nur Seydel spricht von einem Gewirr von Muskelzellen und leicht angedeuteten 
Myomstrukturen. _ 

Bei der Seltenheit ausgesprochener Fibrolipomyome des Uterus dürfte es berechtigt 
sein, die vorliegende Beobachtung bekanntzugeben. 


Vorgeschichte: 57 Jahre alte Frau, die wegen starker Rückenschmerzen den Arzt aufsuchte, 
der einen gut faustgroßen Uterus palpierte und eine Uterusamputation vornahm. Makroskopisch 
fand sich intramural in der Vorderwand des Uterus ein etwa hühnereigroßer Knoten von fester 
Konsistenz. Auf der Schnittfläche zeigte der Tumor eine unscharfe Begrenzung gegenüber der 
Uterusmuskulatur, an den Randpartien einzelne derbe weiBliche knotenférmige myomartige 

Partien, während der Hauptteil, vor allem 
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die zentralen Bezirke, einen gelblichen fett- 
artigen lappigen Aufbau zeigte. Wegen der 
eigenartigen Beschaffenheit wurde der Tumor 
zur histologischen Untersuchung in das 
Pathologische Institut Kiel eingesandt. 
Histologischer Befund: (E. N. Pr. 1376/50.) 
Der Tumor besteht zu etwa !/, aus fast reinem 
M yomgewebe, das hauptsächlich in den Rand- 
partien gefunden wird und zwischen den ein- 


hat ht A Pee Lak zelnen Knoten nur stellenweise geringfügige 
cv. | i eee af ts, Fettzellansammlungen zeigt. Teilweise starke 
vet RR Ne be | interstitielleÖdemsklerose des Muskelgewebes. 
Sea HN EEE nA * Die restlichen ?/, des Tumors, vor allem die 
zentralen, lappig gebauten Partien, zeigen 
ein weites Maschenwerk von unregelmäßigem, 
teils sehr zartem, faserförmigem, teils derbe- 
rem, von Knoten durchsetztem Aufbau. Die 
Balken dieses Maschenwerkes bestehen aus 
stark dissozierten Muskelfasern, die von reich- 
_ lieh Bindegewebe begleitet sind. Die Muskel- 
€ = fasern sind an zahlreichen Stellen zu wirbel- 
PER : wr; SAD 5 e, förmigen myomartigen Knötchen angeordnet, 
| : fa ye mit spärlichem, lockerem Bindegewebe, was 
sich besonders in den Masson- und van 
Gieson-Präparaten gut darstellen läßt. An 
anderen Stellen finden sich dagegen wieder 
mehr bindegewebsreiche fibromartige Knoten- 
bildungen, in denen nur spärlich Muskelfasern 
zu finden sind. In dieses weitmaschige lockere 
Netzwerk eingestreut, findet sich eine ungewöhnliche Fettgewebswucherung, die besonders in 
den zentralen Partien deutlich ausgeprägt ist. Bei Färbunken mit Thioninweinsteinsäure ließen 
sich keine lipotropen Granula nachweisen. Der Tumor ist im übrigen regelmäßig gebaut, zeigt 
normale Kernstrukturen. 


Zusammenfassend handelt es sich also um ein Lipofibromyom, das alle Charakteristika 
der einzelnen in seinem Namen ausgedrückten Tumorarten in einem bestimmten Ver- 
teilungsverhältnis, nämlich mit Überwiegen der Lipomstrukturen zeigt. 

Besprechung der Befunde: Bei dem vorliegenden Fall fanden wir also, im Gegensatz 
zu den meisten als Fibrolipomyom oder Lipofibromyom beschriebenen Fällen, auch in das 
eigentliche Lipomgewebe eingestreut, Zellanhäufungen, deren strukturelle Anordnung 
ausgesprochen fibrom- und myomartigen. Aufbau zeigt. Wegen des Überwiegens des Fett- 
gewebes wäre der Name Lipofibromyom wohl gerechtfertigt. 

Zusammenfassung. 

Es wird ein Lipofibromyom des Uterus bei einer 57 Jahre alten Frau beschrieben, 
das außer typischem Lipomgewebe, Myom- und Fibromstrukturen innerhalb des Fett- 
gewebes aufweist. 


Abb. 1. Lipomgewebe mit fibromuskulärem 
Netzwerk und einem kleinen myomartigen 
l Knoten im Fettgewebe. 
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Nachdruck verboten. 
Ein Fall von Toxoplasmose-Enzephalomyelitis 
mit fast völligem Abbau des Kleinhirns. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Kiel, 
Direktor: Prof. Dr. W. Büngeler.) 


Von Dr. Walter Dontenwill. 
Mit 4 Abbildungen irh Text. 


Bei den bisher beschriebenen Fällen von Toxoplasmose-Enzephalomyelitis wurden 
sowohl bei der konnatalen Form, wie auch bei den Erkrankungen im Kindes- und Er- 
wachsenenalter fast ausschließlich enzephalomyelitische Prozesse im Bereich des Groß- 
hirns, der Brücke, der Medulla und des Zervikalmarks beschrieben. 

Kürzlich hatten wir Gelegenheit, ein Vorkommnis protozoologisch und serologisch 
gesicherter Toxoplasmose-Enzephalomyelitis zu beobachten mit fast alleiniger Lokalisation 
des Entzündungsprozesses im Bereich des Hirnstammes und des Kleinhirns, das fast völlig 
abgebaut wurde, ein Befund, der unseres Wissens noch niemals beobachtet wurde. ` 


Anamnese und klinischer Verlauf?): Aus der Anamnese ist besonders die Erkrankung: 
von Hunden in der Hausgemeinschaft der Mutter zu erwähnen, da man im allgemeinen eine 
rtragung durch Tiere annimmt. Bereits 3 Monate vor Beginn der Gravidität sollen zwei 
Hunde an Nervenstaupe erkrankt und eingegangen sein. Im 5. Monat der Schwangerschaft er- 
krankte erneut ein Hund, der nach 14 Tagen wieder gesundete. Im 7. Monat erkrankten zwei 
weitere Hunde an Rippenfell-, Lungen- und Halsentzündung. Einer dieser Hunde verstarb 
nach 5 Wochen. Leider konnte bisher bei keinem der Hunde eine serologische Untersuchung 
vorgenommen werden, da das Einverständnis des Besitzers nicht zu erlangen war. 

Nach völlig normal verlaufener Schwangerschaft wurde aus SteiBlage ein Knabe von 
3700 g Gewicht, 52 cm Länge und 40 cm Kopfumfang geboren. Wegen Verdacht auf Hydro- 
zephalus wurde das Kind in die Kinderklinik eingewiesen. 

Aufnahmebefund der Kinderklinik: Makrozephaler Knabe mit geringen spastischen 
Symptomen der Extremitäten und lebhaften Reflexen. Augenbefund: BlaB-atrophischer Optikus 
und vereinzelte chorioretinitische Herde am Augenhintergrund. Liquor: Druck stark erhöht, 
Zellzahl 214/3. Im Ausstrich wurden mikroskopisch Toxoplasmen nachgewiesen (Giemsa- 
Färbung). Im Tierversuch wurden bei den durch Liquor infizierten Tieren im Bernhard-Noch- 
Institut für Schiffs- und Tropenkrankheiten Hamburg, Protozvologische Abteilung (Dr. West- 
p hal), eindeutig Toxoplasmen nachgewiesen. 

Enzephalographie: Hochgradige Mißbildung des Ventrikelsystems mit Abflachung der 
Vorderhörner und Erweiterung: der Hinterhörner. Im Bereich des Kleinhirns offenbar eine 
Reduzierung der Hirnsubstanz, da die Luft bei entsprechender Lage sich maximal im Bereich 
des Hinterkopfes ansammelt. Serologische Untersuchung: Sabin-Feldmann-Test bei der Mutter 
1 : 100, beim Kind 1: 60 und im Tierversuch 1: 50. 

Verlauf: Beigeringen Temperaturen und schlechter Nahrungsaufnahme nahm der Schädel- 
umfang bis 45 cm zu. Das Kind starb unter Hirndruckserscheinungen am 109. Lebenstag. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll (Sekt.-Nr. 269/50, Obduzent: Dr. R. Graf): 
Leiche eines 3% Monate alten Knabens von etwa 60 cm Linge und 4410 g Gewicht. Redu- 
zierter Ernährungszustand, blasse Haut, zyanotische Finger- und FuBnagel. Hirnschädel deut- 
lich vergrößert. Kopfumfang 45 cm. Entfernung von der Protuberantia occipitalis externa bis 


1) Für die Überlassung der Daten danken wir Herrn Professor Rominger, dem Direktor 
der Universitäts-Kinderklinik ergebenst. Ausführliche Darstellung der klinischen Befunde bei 
Walenz und Westphal: Mschr. f. Kinderheilkunde Bd. 98, S. 329, 1950. 
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zur Nasenwurzel 35,5 em, von der Nasenwurzel bis zum unteren Rand der kleinen Fontanell 
28,5 cm. Kleine Fontanelle talergroß offen. Nähte breit klaffend. An der harten Hirm 
haut keine sichtbaren Veränderungen. Hirnwindungen deutlich abgeplattet, Windungstaler 
leicht verstrichen. Beim Druck auf die Größhirnhemisphären deutliche Fluktuation. Keine 
Veränderungen an der Falx cerebri und am Tentorium cerebelli. An Stelle des Kleinhirns 
eine dünnwandige, von den weichen Hirnhäuten gebildete Zyste von zirka Mandarinengröße 
die bei der Herausnahme des Gehirns einreißt (Abb. 1). Es entleert sich aus ihr eine wasser- 
klare Flüssigkeit. Am Boden der Zyste liegt die Rautengrube weit offen und der erweitert 
Aquaeductus Sylvii. An den Seiten der Rautengrube finden sich noch geringe Reste va 
Kleinhirnparenchym (Abb. 1). Diese Kleinhirnreste, die auch im Bereich des Velum medal- 
lare posterior noch deutlich vorhanden sind, bestehen nur noch aus schmalen, aufgefaserten 
und unregelmäßigen Streifen am Rande der Rautengrube und gehen unmittelbar in die, di 
Zystenwand bildenden weichen Hirnhäute über. An der Oberfläche der Rautengrube keine 
groberen Ependymveränderungen sichtbar. Bei der Sektion der Großhirnhemisphären keine 
makroskopisch sichtbaren Veränderungen, insbesondere keine Erweichungen. Im Bereich der 
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Abb. 1. Übersichtsbild der Hirnbasis mit offener Abb. 2. Kleinhirnrindenreste mit normalem 
Rautengrube und Resten der an Stelle des zytoarchitektonischem Aufbau aus dem Be- 
Kleinhirns gefundenen Zyste. reiche des Velum medullare posterius. 


stark erweiterten Vorderhörner der Seitenventrikel an der Ventrikelwand zirka erbsen- bis 
kleinbohnengroße Verwölbungen der Oberfläche. Die Wand der Ependvmoberfläche überall 
glatt und ohne Auflagerungen. Der dritte Ventrikel und die Seitenventrikel stark erweitert 
und ausgezogen. 

Fleckiger Tymus (Gewicht 18 g). Ductus arteriosus Botalli geschlossen, Foramen ovale 
schlitzförmig geöffnet. Unter der Pleura pulmonalis einzelne stecknadel- bis hanfkorngroße 
punktförmige Blutungen. Auf der Schnittfläche aller Lungenlappen einzelne kleine graurötliche, 
leicht erhabene Herde mit gekörnter Oberfläche. 


Histologische Untersuchungen. 

Technik: Der Hirnstamm wurde in mehrere Scheiben zerlegt und in Paraffin eingebettet. 
Gleichfalls wurden von mehreren Stücken aus allen Teilen des Großhirns, des Rückenmarks, 
der Hirnnerven, von Grenzstrang und Plexus brachialis Paraffinschnitte angefertigt. In gleicher 
Weise wurden Herz, Lunge, die parenchymatösen Abdorminalorgane sowie die Mund- und Ohren- 
speicheldrüse untersucht. Die Schnitte wurden mit Hämatoxylin-Eosin und nach Nissl gefärbt. 
Gehirn und Rückenmark: Die der Rautengrube angrenzenden und im Bereich des 
Velum medullare posterior noch vorhandenen Kleinhirnreste zeigen den typischen zytoarchi- 
tektonischen Aufbau der Kleinhirnrinde, wie er dem Alter des Kindes entspricht. Die in diesem 
Alter normaler noch vorhandene embryonale Körnerschicht ist an der Oberfläche der teilweise 
miteinander verbackenen Kleinhirnwindungen gut erkennbar (Abb. 2). Die gut ausgebildeten 
unveränderten Purkinjeschen Ganglienzellen sind an der Grenze der Molekularschicht- deut- 
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lich sichtbar. Die, die Wand der im Bereich des Kleinhirns gelegene Zyste bildende Lepto- 
meninx, zeigt lockere Rundzellansammlungen und an umschriebenen Bezirken fibröse Ver- 
dickungen. Im Bereich des Hirnstammes teils fleckförmige gröbere, teils staubförmige Kalk- 
ablagerungen (Abb. 4). Zwischen den Kalkablagerungen lockere Gliawucherungen und einzelne 
geschrumpfte, im Untergang befindliche Ganglienzellen mit pyknotischen Kernen sowie .stellen- 
weise Ganglienzellschatten. Dazwischen große makrophagenartige Zellen, deren Protoplasma 
stellenweise verkalkt ist; an einzelnen Stellen liegen die Verkalkungen perivaskulär. Außerdem 
finden sich teils knotenförmige,teils locker verstreute,teils perivaskulär gelegeneGliawucherungen, 
in deren Zentren noch Ganglienzellen mit stellenweise verdoppelten Nukleolen sichtbar sind 
(Abb. 3). In fast allen Schnitten findet sich ein mehr oder weniger stark ausgeprägtes Hirnödem 
und oft ein besonders deutliches perivaskuläres Ödem. Im Virchow-Robinsonschen Raum 
erießelige feine Eiweißmassen. Im Bereich des vierten Ventrikels am Ependym einzelne kleine 
Ependymgranulationen und stellenweise subependymale Gliosen mit deutlicher Faservermehrung. 
Am Großhirn außer vereinzelten kleinen Gliswucherangen kein pathologischer Befund. Bei den 
Verwolbungen im Bereich der Seitenventrikel handelte es sich um das Kerngebiet des Nucleus 
candatus. Am Rückenmark, an den Hirnnerven und peripheren Nerven keine Veränderungen. 
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Abb. 3. Gliawucherungen im Bereiche des Abb. 4. Verkalkungen, Gliawucherungen und 


Hirnstammes. einzelne Ganglienzellschatten aus der Gegend 
des Hirnstammes. 
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Lunge (an mehreren Stelllen untersucht): Einzelne bronchopneumonische Herde. 


Leber: Starke Stauungshyperämie. Das Protoplasma der Leberzellen auffallend hell 
und schaumig. 


An Herz, Niere, Blase, Nebenniere, Milz, Hoden, Pankreas, Schilddrüse, Parotis 
Sublingualis kein pathologischer Befund. In keinem der untersuchten Organe konnten Toxo- 
plasmen oder Pseudozysten nachgewiesen werden. 


Pathologisch-anatomische Diagnose. 


. Enzephalomyelitis bei Toxoplasmose mit zirka mandarinengroßer Zyste des Klein- 
hirns, Hydrocephalus internus. Bronchopneumonische Herde beider Lungen. 


Zusammenfassung und Deutung der Befunde. 


Es handelt sich bei dem von uns beobachteten Fall also um einen fast völligen Abbau 
des Kleinhirns bei einem 3,5 Monate alten Knaben. An Stelle des Kleinhirns fanden wir eine 
mandarinengroße, mit klarer Flüssigkeit gefüllte Zyste, die die breit offenlicgende Rauten- 
grube überlagerte. Eine Anlagestörung des Kleinhirns, d. h. eine völlige Aplasie der Klein- 
hirnbenisphären und ein intrauteriner oder postnataler Abbau des Kleinhirns wären die 
zu diskutierenden Ursachen des vorliegenden Befundes. 
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Auf Grund der klinischen Untersuchungen, des positiven Sabin-Feldmann-Testes 
bei Mutter und Kind sowie des protozoologischen Nachweises der Toxoplasmen konnte 
schon ziemlich sicher ein enzephalomyelitischer Prozeß bei Toxoplasmose angenommen 
werden. 1 

Die feingeweblichen Untersuchungen zeigten als Bestätigung dieser Annahme noch 
geringe Reste des Kleinhirns mit dem für dieses Alter typischen zytoarchitektonischen 
_ Aufbau der Rinde am Rande der Rautengrube und im Bereich des Velum medullare 
posterior. 

Auf Grund dieses Befundes könnte mit großer Wahrscheinlichkeit eine Anlagestörung 
ausgeschlossen werden. Neben den Resten normaler Kleinhirnrinde fanden wir aber noch 
Gliawucherungen, teils perivaskulär, teils im Bereich der Hirnsubstanz gelegen. Teil: 
fleckförmige, teils staubförmige Verkalkungen. Lockere Rundzellinfiltrate in den Meningen 
Außerdem. fanden sich an einzelnen Stellen subependymale Gliosen und Auffaserungen der 
Ependymoberfläche. In allen Schnitten waren weder Toxoplasmen noch Pseudozysten 
nachweisbar. 

Cown, Frenkel, Hertig, Pinkerton, Sabin, Torres, Wolf, Werthermann 
und andere fanden als typische Veränderungen bei der konnatalen Form kortikale, z. B. 
zystische Erweichungen, teilweise mit Verkalkungen, in der Rinde, den Stammganglien, 
im Mittelhirn und Brücke, seltener in der Medulla und im Kleinhirn. Gleichzeitig bestand 
fast immer ein erheblicher Hydrozephalus und oft das Bild der Ependymitis granularis. 
Mikroskopisch fanden sich entzündliche Infiltrate im Gehirn und Meningen, miliare Granu- 
lome und subependymale Gliosen. Bei den Erkrankungen des Kindesalters sah man haupt- 
sächlich fleckfieberähnliche Granulome und Kalkablagerungen und bei Erwachsenen außer 
den viszeralen Manifestationen dieselben fleckfieberähnlichen Knötchen im Zentralnerver- 
system. | 

Der serologische, protozoologische und mikroskopische Befund zeigen also eine weit- 
gehende Übereinstimmung mit den bisher beschriebenen Fällen von Toxoplasmose-Enze- 
phalomyelitis. Wollen wir nun zu einer Deutung des Entzündungsvorganges übergehen, 
wobei, wie heute bei der Toxoplasmose angenommen wird, eine Infektion etwa im 3. Tri- 
menon erfolgt, so wäre hier in der Anamnese die Erkrankung der Hunde in der Haus- 
gemeinschaft hervorzuheben. 

Läge die Infektion und damit der enzephalomyelitische Prozeß zeitlich wesentlich 
früher in der Embryonalentwicklung, würden wir wohl kaum Reste einer so völlig normal 
entwickelten Kleinhirnrinde vorfinden, da sich die Purkinjeschen Ganglienzellen, die 
in den Kleinhirnresten völlig ausdifferenziert waren, erst vom 4. Monat an differenzieren 
und erst etwa im 7. Monat gut ausgebildet sind. In Analogie zu den bisher am Großhim 
beschriebenen Veränderungen könnte man annehmen, daß es im 3. Trimenon zur Er- 
weichung des Kleinhirns kam und sich dann an dieser Stelle die gefundene Zyste gebildet 
hat. Weshalb in unserem Falle gerade das Kleinhirn in besonderer Weise befallen wurde. 
während das Großhirn fast keine Veränderungen zeigt, bleibt ungeklärt. — 

Fasse ich das alles kurz zusammen, so handelt es sich um eine Beobachtung von 
Toxoplasmose-Enzephalomyelitis mit fast völligem Abbau des Kleinhirns und eine Zysten- 
bildung an Stelle desselben. Es fanden sich noch geringe Reste typisch gebauter Klein- 
hirnrinde und die bei Toxoplasınose bereits beschriebenen Verkalkungen, Gliawucherungen 
und Rundzellinfiltrate im Bereich des Hirnstammes. 
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Nachdruck verboten. 


Über ein Plexusepitheliom des 3. Ventrikels mit geschichtetem 
Plattenepithel und einer Auskleidung der Ventrikelwand mit 
| dem gleichen Epithel. 


Aus der Nervenklinik der Stadt und Universität Frankfurt a.M. 
(Direktor: Prof. Dr. Kleist) 
und deren anatomischen Laboratorium 
(Leiter: Dr. R. Lindenberg). 


Von R. Lindenberg. 
Mit 3 Abbildungen im Text. 


Der vorliegende Fall soll wegen der anatomischen Besonderheiten der Geschwulst und 
ihrer Umgebung dargestellt werden. Sein klinisches Bild hat Kleist in seiner Gehirn- 
pathologie (S. 1243) geschildert. Es genügt an dieser Stelle eine gekürzte Wiedergabe der 
Krankengeschichte. 


Klinische Angaben: Der 41jährige Patient Bal. bekam 1923 zum ersten Male Kopf- 
schmerzen über beiden Augen und vom Nacken beiderseits zur Stirn hin ausstrahlend. Bald 
darauf Unsicherheit in den Beinen und Schwäche im rechten Bein mit Kältegefühl auch im 
rechten Arm. Nachlassen der Sehkraft auf dem rechten Auge. Zeitweise Schmerzen in beiden 
Oberarmen. Im April 1924 Aufnahme in ein Krankenhaus wegen Tumorverdacht. Beiderseits 
Stauungspapille von drei bzw. vier Dioptrien. Da keine sichere Lokaldiagnose möglich war, wurde 
eine Entlastungstrepanation über der rechten Schläfe vorgenommen. 1929 Aufnahme in die 
Universitäts-Nervenklinik Frankfurt a. M. Hier fand sich bei der Aufnahme: stärkste Atrophie 
der Muskulatur bei einem Körpergewicht von 85 Pfund. Apfelförmiger Hirnprolaps rechts. 
Neurologischer Befund: weite, entrundete und lichtstarre Pupillen, blasse, unscharf begrenzte | 
Papillen. Trigeminusdruckpunkte rechts druckschmerzhafter als links. Mundfazialisschwäche 
links, RPR ø, BDR ø, PSR rechts=links schwach, ASR rechts ø, links leichter FuBklonus. 
Starker Babinski links mehr als rechts. Starker Rigor im Nacken und der Halsmuskulatur, 
leichter Rigor in den Extremitäten. Sonst allgemeine Hypotonie. Festhalten, Greifen und 
auch Gegenhalten rechts mehr als links. Meist stärkste Beugehaltung der Beine. Langsame, 
schleichende, wurmförmige Spontanbewegungen. Stärkste Hyperpathie am ganzen Körper. 
Psychisch: desorientiert,gibt seinAlter mit 18 Jahren an. Unmotiviertes, krampfhaftes Schluchzen 
und Weinen vom Charakter der Zwangsaffekte. Gelegentlich Schimpfen und Fluchen. Antworten 
vielfach einförmig, iterativ. Starke Schlafsucht übergehend in Benommenheit und Bewußt- 
losigkeit. Gelegentlich subfebrile Temperaturen. Tod am 8. 3. 1929 an Bronchopneumonie. 


Anatomischer Befund. 


Makroskopischer Gehirnbefund: Die Windungen des Gehirns sind abgeplattet. 

An der Hirnbasis liegt zwischen Mittelhirn und Sehnervenkreuzung eine walnußgroße Vor- 
wölbung. Die Corpora mamillaria sind etwas auseinandergedrängt und flach gegen die Hirn- 
schenkel gedrückt. Am vorderen Rand der Vorwölbung erkennt man den Hypophysenstil. 
Die Sehnervenkreuzung ist in die Breite gezogen und nach vorn gedrängt. Der Tractus opticus 
ist seitlich verdängt, plattgedrückt und grau verfärbt. Auch die Sehnerven sind verschmälert 
und grau. Bei der Zerlegung des Gehirns in frontale Scheiben zeigt es sich, daß der 3. Ventrikel 
von einem walnußgroßen Tumor mit einem körneligen, grob papillären Aufbau vollkommen 
ausgefüllt ist. Die Seitenwände des Ventrikels sind stark gedehnt, das Höhlengrau ist hoch- 
adig verschmälert. Das Tuber cinereum ist weit ausgezogen und außerordentlich dünnwandir. 
audal reicht der Tumor bis dicht vor die Abgangsstelle des Aquaeduktes, oral mit zwei pilz- 
förmigen Fortsätzen in die Foramina Monroi und hat diese vollkommen, verlegt. Hierdurch 
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ist es zu einem hochgradigen Hydrozephalus beider Seitenventrikel von symmetrischer Aus- | 
prägung gekommen. Auch der Recessus supraopticus ist stark erweitert und von Tumormasse | 
ausgefüllt. Der Aquädukt und der 4. Ventrikel sind eher verengt als erweitert. Ihre Wände | 
sind wie die der Seitenventrikel mit fein- und grobkörnigen sowie auch flächenhaften Granula- | 
tionen übersät. Die übrigen Veränderungen des Gehirns interessieren hier nicht. 

' Histologischer Gehirnbefund: Ein Übersichtsbild über den Tumor gibt die Abb. 1. 
Er zeigt eine papilläre Struktur. Neben zelldichten und stromaarmen Bezirken kommen Stellen 
vor, an denen das Stroma der Zotten stark ödematös verbreitert ist. Zwischen den Zotten liegen 
massenhaft abgeschilferte Epithelien. Bei stärkerer Vergrößerung erkennt man, daß das Epithel 
der Geschwulst überall aus mehrschichtigem Plattenepithel besteht, das ein regelrechtes Stratum 
germinativum besitzt und nach außen zu abschilfert (Abb. 2). Es hat mit dem Epithel der 
Schleimhaut der Mundhöhle große Ähnlichkeit. Zwischen den Zellen sind an anderer Stelle 
deutlich ‚‚Interzellularbrücken‘“ erkennbar. An der Oberfläche lösen sich die Zellen aus dem 
Verband und liegen zusammen mit Detritus und einigen ausgewanderten polymorphkernigen 
Leukozyten im eigentlichen Liquorraum. Eine Verhornung liegt an keiner Stelle vor. Die 
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Abb. 1. Übersichtsbild über den Tumor. Rechts oben zelldichte Ansatzstelle, links unten 
distaler Abschnitt der Zotten mit stark verbreitertem Stroma. Farbung: H.E. 
Vergrößerung 11fach. 


Breite des Epithels wechselt nur in geringen Grenzen. Nirgendwo findet sich eine andere Epithel- 
art. Nur vereinzelt finden sich Mitosen. lin verbreiterten Stroma finden sich an einigen kleinen 
Arterien ausgeprägte hyaline Wandveränderungen und stellenweise lockere Lymphozyten- 
infiltrate. Vereinzelt Ansammlungen von polymorphkernigen Leukozyten, die durch die Epithel- 
schicht in den Liquorraum wandern. Im Perdrau-Bild läßt sich im Stroma überall ein enges 
Netz von Silberfibrillen erkennen. Ganz vereinzelt finden sich vollkommen atrophische Zotten. 
Die Abb. 3 ist ein Übersichtsbild über die Wand des 3. Ventrikels aus dem Bereich des 
erweiterten Recessus supraopticus. Diese ist vollkommen mit dem gleichen abschilfernden, 
mehrschichtigen Epithel ausgekleidet. Dann folgt ein ziemlich breiter Gewebsstreifen, der keine | 
subependymare Ghia, sondern ein älteres glidses Granulationszewebe mit unregelmäßiger Struktur 
darstellt. In der oberen Hälfte des Bildes ist dieser Streifen deutlich gegen das darunterliegende 
Gewebe abgesetzt. Zwischen ihm und diesem finden sich in diehterer Zahl kleine und größere 
Gefäße. Außerdem sind in dieser Gegend noch Reste von Ependymzellen teils in Reihen, teils 
in kleinen Inseln vorhanden. Das Epithel selbst ist gegen das glidse Gewebe durch eine dünne 
Schicht lockeren Bindegewebes getrennt, das mit den tiefer liegenden Gefäßen in Verbindung 
steht. Dies ist besonders deutlich im Perdrau-Bild erkennbar. Das mehrschichtige Plattenepithel 
hat die gesamte Ventrikelwand auch in kaudaleren Teilen des Ventrikels ausgekleidet. Im Gebiet 
des Foramen Monroi hört es ziemlich plötzlich auf und das subepitheliale gliöse Granulations- 
gewebe geht in meist grobkörnige, einzelstehende Granulationen;über, zwischen denen kurze, 


Abgeschilferte 
Epithelien; 

Detritus und 
Leukozyten 


‘Abb. 2. Mehrschichtiges, abschilferndes Plattenepithel, das überall die Zotten der Geschwulst 
bekleidet.‘ Färbung: H.E. Vergrößerung 200fach. 
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4 Abb. 3. Übersichtsbild über den erweiterten Recessus supraopticus, der mit mehrschichtigem, 
f abschilferndem Plattenepithel ausgekleidet ist. Unter dem Epithel eine dünne Stromaschicht. 
' Anschließend folgt eine breite, diffuse gliöse Granulation, in deren Tiefe Gefäße und Ependym- 
| teste den Verlauf der früheren Ventrikelwand angeben. Färbung: H.E. Vergrößerung 7,5fach. 
Rh 
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ependymbekleidete Abschnitte liegen. Diese Veränderung zeigt die ganze Wand der Seiten- 
ventrikel, des Aquäduktes und des 4. Ventrikels. Der Plexus ist in diesen Ventrikeln normal 
ausgebildet. Ein Vergleich zwischen ihm und den Zotten des Tumors zeigt, daß diese das 15- bis 
20fache der normalen Zottenbreite besitzen. - 


Besprechung der Befunde, 


Das Epithel der Plexuspapillome ist in der Regel wie das des normalen Plexus kubisch 
und metaplasiert nur gelegentlich zu meist zylindrischem Epithel. Dies geht aus den Zu- 
. sammenstellungen der zahlreichen über diese Geschwulstart erschienenen Einzcldarstel- 
lungen durch Cushing und Davies, van Wagenem (47 Fälle) und Turner und Simon 
(72 Fälle) hervor. Es nimmt daher unser Fall hinsichtlich des Epithels eine Sonderstellung 
ein. Um dies herauszuheben, sprechen wir von ,,Epitheliom“. Das abwegige geschichtete 
Plattenepithel ist, wie wir sahen, nicht auf vereinzelte Stellen der Geschwulst beschränkt, 
sondern hat ihre Zotten überall in gleichmäßiger Weise bekleidet. Diese Tatsache ist für 
- die Frage der Herkunft des Epithels von Bedeutung. Denn wenn man, was zunächst nahe- 
liegt, annehmen würde, daß das ursprüngliche, bereits ausgebildete kubische Epithel des 
Plexus in das jetzige Epithel durch irgendeinen Reiz metaplasiert sei, so würde man bei der 
Größe der Geschwulst sicher noch vereinzelte Stellen mit unverändertem kubischen Epithel 
erwarten dürfen, wie man es bei gutartigen, wie auch bösartigen Papillomen in der Regel 
antrifft (siehe z. B. Abb.83a bei Ostertag). Dies ist aber bei unserer Geschwulst nirgendwo 
der Fall. Es ist daher das Vorliegen einer echten Metaplasie unwahrscheinlich. Dagegen 
. kommt eine lokale Entwicklungsstörung in Form einer Epithelaberration in Frage. Sie 
müßte zeitlich vor dem vollkommenen Schluß der Neuralrinne im Bereich des sich zuletzt 
schließenden Neuroporus stattgefunden haben. Denn aus dieser Region stammt die Lamina 
tectoria des 3. Ventrikels, aus der sich sein Plexus später entwickelt. Statt des sonst 
üblichen kubischen Epithels müßte sich damit gleich von Anfang an das mehrschichtige 
Plattenepithel differenziert haben. Das Wachstum der Geschwulst ist, wie sowohl aus den 
klinischen als auch aus den anatomischen Befunden hervorgeht, sehr langsam gewesen. 
Die Größenzunahme des Tumors ist weniger auf eine Vermehrung der Zotten als auf regres- 
sive Erscheinungen am Stroma mit ödematöser Verbreiterung und bei der gestörten Liquor- 
zirkulation auf eine Anstauung abgeschilferter Epithelien zwischen den Zotten zurück- 
zuführen. | 

Tumoren dieser Art sind allem Anschein nach äußerst selten. Unter den 72 von 
Turner und Simon zusammengestellten, bis dahin in der Literatur beschriebenen epithe- 
lialen Tumoren des Plexus fand sich kein vergleichbarer Fall. Dies ist um so bemerkens- 
werter, als nach den Statistiken von Cushing, Elsberg und Olivecrona die Papillome 
unter den Hirntumoren nur 0,3—0,6% darstellen. In der Literatur der letzten Zeit fanden 
wir außer einer Erwähnung bei Roussy und Oberling nur in einem Referat über eine 
Arbeit von Smirnow, Silberstein und Sawenko Plexustumoren mit Plattenepithel, 
jedoch ohne nähere Angaben angeführt. Die Originalarbeit war nicht zugänglich. 

Bekannter sind „Ependymzysten‘ des 3. Ventrikels, wie sie Förster und Gagel, 
Schükry, Russel u.a. beschrieben haben. Es handelt sich dabei um Zysten mit. meist 
mehrschichtigem Epithel, von dem man nicht sicher sagen kann, ob es zum Ependym zu 
rechnen ist oder nicht, das aber im Gegensatz zum Ependym nicht mit dem Nervengewebe 
unmittelbar verbunden ist, sondern ein bindegewebiges Stroma besitzt. Ganz ähnlich 
solchen Zysten sieht der 3. Ventrikel unseres Falles aus, wenn man sich den Plexus fort- 
denkt. Sollte nun in der Tat auch bei uns eine solche Zyste vorliegen nur mit dem Unter- 
schied, daß das mehrschichtige Epithel auch den Plexus überkleidet hat? Oder ist die 
Veränderung am Plexus das Primäre und die Auskleidung der Ventrikelwand etwas 
Sekundäre Wir glauben, daß diese letztere Annahme die richtige ist. Als Grund hierfür 
können wir die Verhältnisse an der Ventrikelwand anführen. Unter dem Epithel und seinem 
bindegewebigen Stroma nämlich liegt eine ziemlich gleichmäßig dieke Gliaschicht, unter 
der an verschiedenen Stellen Nester normaler Ependynizellen angetroffen werden. 

Wir wissen von Hasenjäger und Stroescu, daß bei der Bildung von Ependym- 
granulationen oft Reste der durch die auswandernden Zellen gesprengten Ependymleiste 
unter die Granulationen verlagert werden können und so noch einen Anhaltspunkt für den 
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Verlauf der ehemaligen Ventrikelwand geben. Wir dürfen daher annehmen, daB auch hier 
die Ependymreste den Verlauf der einstigen Wand des 3. Ventrikels kennzeichnen, während 
sich eine diffuse, ziemlich breite Gliagranulation über ihr entwickelt hat. Erst daraufhin 
kann sich dann das geschichtete Plattenepithel ausgedehnt haben. Es kann also keine 
Metaplasie des Ependyms oder eine Entwicklungsstörung zur Epithelauskleidung der Wand 
geführt haben. Vielmehr muß ein analoger Vorgang stattgefunden haben, wie man ihn 
gelegentlich bei chronischen Mittelohrentzündungen beobachtet hat, bei denen das Epithel 
des äußeren Gehörganges durch die Perforationsstelle des Trommelfells in die Paukenhöhle 
eingewachsen ist und diese statt der ehemaligen Schleimhaut auskleidet. Dabei ist es inter- 
essant,daß das Epithel in unserem Fall wie bei denZysten des 3. Ventrikels nicht unmittelbar 
dem gliösen Gewebe anliegt, sondern ein eigenes bindegewebiges Stroma besitzt, das 
nirgendwo vermißt wird. Es scheint nur so ein Wachstum des Epithels möglich zu sein und 
sich die Glia als Stroma nicht zu eignen. Auch normalerweise kommt es nur dort zur Aus- 
bildung von eigentlichem Epithel, wo auch das Bindegewebe der Tela chorioidea ist, das 
ist im Bereich des Plexus. Wo dieses aufhört, ändert sich der Charakter der Ventrikel- 
auskleidung, und es tritt an die Stelle des kubischen Epithels die Ependymzelle. Das binde- 
gewebige Stroma unseres Falles steht in ausgedehnter Verbindung mit den tiefer liegenden 
Gefäßen des gliösen Gewebes und stammt daher wahrscheinlich von diesen ab. Nun ist es 
eigenartig, daß das geschichtete Plattenepithel sich nur im Bereich der Wand des 3. Ven- 
trikels ausgedehnt hat und nicht in die Seitenventrikel hineingewachsen ist, ja selbst das 
Gebiet der Foramina Monroi freigelassen hat. Das hängt wohl damit zusammen, daß an 
dieser Stelle die diffuse Ependymitis des 3. Ventrikels ziemlich unvermittelt in eine knötchen- 
förmige übergeht und zwischen den einzelnen Gliaknötchen das Ependym erhalten geblieben 
ist. Es konnte sich kein bindegewebiges Stroma entwickeln, und über normales Ependym 
kann sich kein anderes Epithel ohne weiteres ausbreiten. So war dem Epithelwachstum 
eine Grenze gesetzt. Das gleiche gilt auch für die Verhältnisse im Äquädukt und 
4. Ventrikel. | | 

Zum Schluß sei noch auf die Ependymitis und ihre Ursache eingegangen. Sie ist zwar 
sehr ausgedehnt, aber irgendwo ließen sich frische Veränderungen nachweisen. Wir können 
auch keinen schubweisen Verlauf des entzündlichen Prozesses mehr feststellen, da überall 
das Bild des Endzustandes vorliegt. Man könnte daher vermuten, daß sich in früherer Zeit 
ein primär entzündlicher Prozeß an der Wand abgespielt hat, der an sich keinen Zusammen- 
hang mit dem Plexustumor hatte. Wir glauben aber, daß als Ursache der chronische 
Fremdkörperreiz der abgeschilferten und zugrunde gegangenen Epithelien und die mit 
diesen und dem ortsfremden Epithel verbundene Änderung des chemischen Milieus des 
Liquors in Frage kommt. Lieser Reiz war im 3. Ventrikel zusammen mit dem Druckreiz 
des Tumors am stärksten, und so hat sich auch hier die Reaktion der Ventrikelwand am 
ausgesprochensten entwickelt, während es in den übrigen Ventrikeln nur zu einer Epen- 
dymitis granularis gekommen ist. Daß diese und ähnliche Reize zu solchen, ja noch aus- 
gedehnteren Veränderungen der Ventrikelwand führen können, zeigt besonders eindrucksvoll 
ein von Gaupp veröffentlichter Fall, bei dem die Masse eines Teratoms in das Ventrikel- 
‚system eingebrochen war. Hier waren die Ependymgranulationen im 4. Ventrikel so stark, 
daß sie zu seinem Verschluß geführt hatten. 
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Nachdruck verboten. 


Über die Tuberkulose der Brustdrüse in der Nachkriegszeit. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Kiel. 
Direktor: Prof. Dr. W. Büngeler.) 


Von Dr. B. S. Schultze- Jena. 
Mit 4 Abbildungen im Text. 


Die Tuberkulose der Brustdrüse gilt als eine seltene Erkrankung, ungewöhnlich so- 
wohl als Lokalisationsform einer Organtuberkulose wie auch unter den verschiedenen 
Erkrankungen der Mamma. Bis vor wenigen Jahren waren in dem Untersuchungsmaterial 
des Pathologischen Institutes der Universität Kiel nur ganz vereinzelte Fälle von Mamma- 
tuberkulose zu beobachten. In letzter Zeit wurde dagegen wesentlich häufiger derartiges 
Material zur histologischen Untersuchung eingesandt. Dies war die Veranlassung zu der 
folgenden Zusammenstellung. 

Nach den Angaben in der Literatur war die Tuberkulose der Brustdrüse bis etwa zum 
Jahre 1880 völlig unbekannt, als die erste histologisch gesicherte Beschreibung erschien (Dubar 
1881). Die Zahl der seither veröffentlichten Beschreibungen ist nicht besonders groß. Noch 
1924 zählt Elkin in einer Zusammenstellung aller bis dato bekanntgewordenen Fälle von Brust- 
drüsentuberkulose nur 200. Seit der zusammenfassenden Bearbeitung von Schultz im Jahre 
1933 sind noch einige Mitteilungen im pathologisch-anatomischen und klinischen Schrifttum 
hinzugekommen. 

Uns geht es darum, einige Besonderheiten aufzuzeigen, die sich bei der Bearbeitung 
der Mammatuberkulose aus den Jahren 1947—1950 ergeben haben. In dieser Zeit wurden 
insgesamt 41454 Einsendungen histologisch untersucht; darunter fand sich 24mal eine 
Brustdrüsentuberkulose. Es erhebt sich die Frage, welche Ursachen für diese Häufung 
geltend zu machen sind. Da für den gleichen Zeitraum bereits eine Zunahme anderer 
Brustdrüsenerkrankungen wie der Mastopathia fibrosa cystica der Frau (Schultze-Jena) 
und der Fibrosis mammae virilis (fälschlich sogenannte Gynäkomastie) nachgewiesen 
wurde (Boemke und Birkle, Büsing, Fromme und Zimmermann, Gg. B. Gruber, 
Hiibschmann, Koch, Nordmann, Randerath, Ritschel und Schultze-Jena, 
Siegmund, Wätjen), war zu vermuten, daß hier irgendwelche Gemeinsamkeiten oder 
Zusammenhänge bestehen. Vor Erörterung dieser Frage sei zunächst eine Übersicht über 
das vorliegende Material gegeben. In den zum Vergleich herangezogenen drei Vorkriegs- 
jahren 1937, 1938 und 1939 fand sich unter 8300 histologischen Untersuchungen nur eine 
einzige Probeexzision aus der Haut über der linken Mamma einer 52 Jahre alten Frau, bei 
welcher eine teils verkäsende, teils granulierende Tuberkulose bestand. 


Das Material aus den Jahren 1947—1950 gliedert sich zahlenmäßig wie folgt: 
1947 unter 9529 histologischen Untersuchungen 7 Fälle 


1948 ,„ 10514 ~ h _ 
1949 ,, 10687 . on In 
1950 ,, 10724 5 . 5 4 


1947—1950 unter 41454 histologischen Untersuchungen 24 I Fälle. 


Bemerkenswert erscheint, daß sich hierunter 4 Fälle befinden, bei denen gleichzeitig 
ein Mammakarzinom bestand. Hierauf wird später noch zurückzukommen sein. 
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Altersverteilung. 


Die Patienten, von denen 23 weiblichen und ein 27-Jähriger männlichen Geschlechtes 
waren, zeigen bei einer Aufteilung nach Altersstufen eine klare Bevorzugung des III. und 
IV. Lebensjahrzehntes, während die Erkrankung aber auch in jedem anderen Lebensalter 
zwischen Pubertät und Greisenalter auftrat: 


II. Lebensjahrzehnt = 2 Fälle 
III. s =$ 4s 
IV. wae = 6 „ 
V. „ = 3 ,, 
VI. „ = 2 „ 
VII. 3 = 4,, 
VIII. si — ae 
24 Falle. 


Gürich nennt im Zusammenhang mit der Tuberkulose das Alter um 35 Jahre eine kritische 
Zeit für das weibliche Geschlecht. Auch Kloos und Bartels haben bei Untersuchungen über 
die Lymphknotentuberkulose in der Nachkriegszeit ähnliche Feststellungen getroffen. Die 
Mastopathia fibrosa cystica zeigt in der Bevorzugung des IlI. und IV. Lebensjahrzehntes ge- 
wisse Parallelen (Schultze-Jena). 


Anamnese. 


Die Vorgeschichte unserer Patienten wurde daraufhin geprüft, ob eine vermehrte 
Belastung der Trägerinnen der Mammatuberkulose durch schwere Erkrankungen die 
Anpassung des Organismus an den Tuberkelbazillus unterbrochen und dadurch zur Mani- 
festation einer Mammatuberkulose beigetragen habe. Dies war nicht der Fall; insbesondere 
war keine Häufung von Infektionskrankheiten in den Anamnesen festzustellen. Diese waren 
vielmehr durchwegs ganz uncharakteristisch und sollen der Kürze halber hier nicht einzeln 
aufgezählt werden, zumal gelegentlich angegebene schwerere Erkrankungen oder Operationen 
jeweils mehrere bis viele Jahre zurücklagen. In einem Falle hatte der einsendende Arzt 
den Verdacht geäußert, daß durch eine drei Monate zuvor durchgemachte Typhuserkrankung 
eine latente Tuberkulose zum Aufflackern gebracht worden sei. Wenngleich die theoretische 
Möglichkeit eines derartigen Zusammenhanges nicht geleugnet werden kann, erscheinen 
uns doch andere Bedingungen für das Auftreten der Mammatuberkulose wahrscheinlicher, 
wie später gezeigt wird. 


Ähnliches gilt für den Zusammenhang mit Traumen, wie er gelegentlich behauptet 
wurde (s. bei Schultz). Auch in unserem Material wurde in einem Falle über ein Trauma 
berichtet. Ein 25jähriger Mann war von einem Pferd auf die linke Brustseite geschlagen 
worden, auf welcher sich ein Jahr danach ein tuberkulöser AbszeB im Bereich der Mamma 
entwickelte. 


Des weiteren wird die Bedeutung von Schwangerschaft und Stillgeschäft für 
das Angehen einer Tuberkulose in der Mamma hervorgehoben (Schultz, Delarue u. a.). 
In Zeiten vermehrter Leistung (Pubertät, Gravidität, Laktation) soll sich eine Tuberkulose 
häufiger entwickeln als in dem ruhenden Organ. Ein derartiger Zusammenhang wäre 
jedoch bei unserem Material nur in einem Falle möglich, wo die Erkrankung 4 Monate nach 
einer Geburt auftrat, die Stillzeit aber nur 2 Wochen gedauert hatte. Bei der histologischen 
Untersuchung haben wir in keinem Falle Zeichen der Laktation beobachtet. 


Nur in einem Teil der Fälle war es möglich, genaue Angaben über den Ablauf der 
Tuberkulose bei den betreffenden Frauen zu erhalten. In Anbetracht der weitgehenden 
tuberkulösen Durchseuchung der erwachsenen Bevölkerung ist es praktisch ausgeschlossen, 
daß es sich in dem einen oder anderen Falle um eine Primoinfektion der Mamma gehandelt 
haben könnte. Dies dürfte ein äußerst seltenes Vorkommnis sein. Zudem kann das Vor- 
liegen eines anderweitigen, in erster Linie pulmonalen oder intestinalen Primärkomplexes mit 
klinischen Mitteln niemals ausgeschlossen werden. Andererseits stellten wir immerhin bei 
einem Drittel unserer Anamnesen tuberkulöse Erkrankungen fest. 
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Unsere Erhebungen fußen auf Auskünften der behandelnden Ärzte und Auszügen aus 
den Krankenblättern. Eine erneute genaue klinische Durchuntersuchung konnte nicht durch- 
geführt werden. 

Von den 8 Patientinnen mit Tuberkulose-Anamnese waren 

5 an Halsdrüsentuberkulose, 
1 an Pleuritis exsudativa, 
1 an eal Lungentuberkulose ' 
und 1 an Knochentuberkulose (Wirbelsäule) 
erkrankt gewesen. Weitere drei Frauen gaben Lungentuberkulose nächster Familienangehöriger an. 

Die tuberkulösen Erkrankungen der Vorgeschichte lagen teils längere Jahre zurück, teils 
nur wenige Monate: gleichz eitig mit der Mammatuberkulose bzw. nur wenige Monate zurück- 
liegend bestand 

in 1 Falle eine exsudative Pleuritis, 
in 1 Falle eine produktive Lungentuberkulose 
und in 2 Fällen eine Halisi ymplknutentubersnlone: 
Als jahrelang zurückliegend wurden 
3 Fälle von Halsl pmphiknotentuberkalose 
und 1 Fall von Knochentuberkulose 
angegeben. Bei einem Teil der Patienten konnte ein Zusammenhang mit anderweitiger tuber- 
kulöser Erkrankung nicht nachgewiesen werden. 

Die Angaben über die Dauer der Mammatuberkulose vom Auftreten der ersten 
Erscheinungen bis zum Beginn der Behandlung schwankten zwischen wenigen Wochen und 
mehreren Jahren: 


2—3 Wochen = 3 

1—3 Monate = 10 

Y, Jahr = 2 

1—2 Jahre. = 38 

unbekannt = 6 (hierunter 4 Fälle mit gleichzeitigem Mammakarzinom). 


Bei der Mehrzahl dürfen wir eine Krankheitsdauer von einigen Monaten annehmen. 
Auffällig ist, daß der größte Teil der Einsendungen in den Sommermonaten Juni bis 
September erfolgte, während auf die restlichen Monate nur je 0—2 Operationen entfallen: 


Jan. ‘Febr. März Apr. Mai Juni Juli Aug. Sept. Okt. Nov. Dez. 
1 1 1 . 1 1.3 7 1 4 2 2 0 


Nimmt man eine durchschnittliche Dauer von einigen Monaten bis zur Manifestation des 
klinischen Bildes an, so kann man hieraus eine unzweideutige Frühjahrshäufung der Er- 
krankung ablesen. Die gleiche Feststellung haben Kloos und Bartels für die Tuberkulose der 
Halslymphknoten getroffen und Ritschel und Schultze- Jena für die Fibrosis mammae 
virilis (falschlich sogenannte Gynäkomastie). 

Der Allgemeinzustand der Patienten war durchwegs gut; Zeichen einer chroni- 
schen Unterernährung, wie sie bei anderen Erhebungen in den Nachkriegsjahren vielfach 
sehr hervortraten, fanden sich nicht. Ebensowenig lag ein bevorzugtes Befallensein der 
Umsiedler gegenüber der einheimischen Bevölkerung vor. Der Anteil der Umsiedler unter 
den an Mammatuberkulose Erkrankten war mit !/, der Gesamtzahl geringer als nach dem 
zahlenmäßigen Verhältnis dieser beiden Bevölkerungsgruppen im Lande Schleswig-Holstein 
zu erwarten stand. 

Unter den klinischen Erscheinungsformen der Mammatuberkulose stand die 
knotige Form bei 16 von 24 Frauen ganz im Vordergrund; bei der Hälfte der Probeexzisionen 
aus diesen Knoten wurde von den einsendenden Ärzten die Diagnose „Karzinom“ oder 
„Karzinomverdacht“ gestellt. Auf die große Ähnlichkeit des klinischen Bildes der nodös- 
sklerosierenden Form der Mammatuberkulose und des Mammakarzinoms haben auch 
Lauber und Overdiek aufmerksam gemacht. Die übrigen knotigenFormen stellen weichere 
Knoten dar, gewissermaßen als Überleitung zu der abszedierenden Form, die von den be- 
handelnden Ärzten sechsmal angegeben wurde. Endlich wurde ein Fall als Zyste beschrieben 
und ein weiterer Fall als Fistel. 

Die genannten Veränderungen fanden sich stets einseitig, und zwar war zehnmal 
die linke und neunmal die rechte Mamma betroffen. (In fünf Fällen war die Seitenlokali- 
sation nicht zu eruieren.) Für eine Bevorzugung einer Seite fand sich kein Anhaltspunkt. 

Die Behandlung bestand bei der Mehrzahl in einer Exzision des Herdes, welche im 
allgemeinen ausreichend zu sein scheint, so daß eingreifendere Maßnahmen, wie sie von 
Lauber und Overdiek generell empfohlen werden, wohl oft vermeidbar sein dürften. 
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Histologischer Befund., 


Das eingesandte Untersuchungsmaterial enthielt in etwa zwei Drittel der Fille (= 15) 
Drüsengewebe der Mamma, während es sich bei dem Rest (= 9) um Fett- und Bindegewebe 
handelte, welches nach Angabe der einsendenden Arzte aus der Mamma exzidiert worden 
war. Sieht man zunächst von diesen letzteren Fällen ab und betrachtet das eigentliche 
Substrat der Erkrankung, das Drüsengewebe, so war festzustellen, daß die Mehrzahl der 
Drüsen, nämlich 12 von 15, darunter 9 von Frauen des III. und IV. Lebensjahrzehntes, 
neben den spezifischen Veränderungen das Bild der Mastopathia fibrosa zeigten. 
Hierbei sah man durchwegs eine diffuse Fibromatose des Brustdrüsengewebes mit hyaliner 
oder hyalin-schleimiger Entartung des bindegewebigen Stromas sowie eine vorgeschrittene 
‘Atrophie der Drüsenläppchen und Erweiterung der Ausführungsgänge. In einem Falle 
war auch ein intratubuläres Zystadenom ausgebildet. Die spezifischen Veränderungen 
zeigen ein deutliches Überwiegen der granulierenden Tuberkulose gegenüber der 
verkäsenden Form. Wir fanden 13mal eine rein granulierende Tuberkulose und 11mal 
die granulierende Form gemischt mit Verkäsungen, wobei nur viermal die Verkäsungen 
das histologische Bild beherrschten. 


Abb. 1. Lobulitis mammaria tuberculosa. Drüsenläppchen mit Rundzelleninfiltration des 
Stromas (a). Daneben einige von epitheloidzelligen Tuberkeln durchsetzte Läppchen (b). 


Die granulierende tuberkulöse Entzündung geht zunächst von den Drüsenläppchen 
aus, in deren Stroma sich das tuberkulöse Granulationsgewebe entwickelt. Dieses besteht 
aus epitheloidzelligen Tuberkeln mit mehr oder minder zahlreichen Langhansschen 
Riesenzellen. Daneben findet man meist eine lympho-leukozytire Infiltration des auf- 
gelockerten Läppchenstromas, die sehr stark sein kann und oft eine erhebliche Beteiligung 
eosinophiler Leukozyten erkennen läßt. Gelegentlich kommt es zu Zerstörung der Drüsen- 
endstiicke. Dieses Bild der Lobulitis mammaria tuberculosa (s. Abb. 1) kann 
dadurch verändert werden, daß mehrere solcher ursprünglich auf ein Läppchen beschränkten 
Herde zu größeren Knoten konfluieren. Diese großknotigen Formen (s. Abb. 2) sind 
es, die häufiger eine geringere oder stärkere zentrale Verkäsung zeigen. Auch eitrige Ein- 
schmelzungen sind nicht selten; dabei kommt es gelegentlich zu Nekrosen der hyper- 
ämischen Gefäße und zu Blutungen in das Stroma. Meist ist der tuberkulöse Prozeß nicht 
auf die Läppchen beschränkt, sondern greift auf das perikanalikuläre Stroma der Milch- 
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gänge über. Dieses ist dann sehr zellreich und enthält Epitheloidzellen-Tuberkel und 
Lianghanssche Riesenzellen, Die Ausführungsgänge zeigen vielfach eine zystische Er- 
weiterung der Lichtung und Epithelproliferationen im Sinne der Mastopathie. In der 


Abb.2. Großknotige granulierende Tuberkulose (a) am Rande eines fibrös-indurierten 
Läppchens (b). 


Abb. 3. Galaktophoritis tuberculosa mit Einbruch tuberkulösen Granulationsgewebes (4) 
in die Lichtung eines größeren Milchganges (b) mit Plattenepithelmetaplasie (c). Zahlreiche 
Langhanssche Riesenzellen (d). 


Nachbarschaft derartiger Epithelwucherungen kann man verhältnismäßig häufig einen 
Einbruch des tuberkulösen Granulationsgewebes in die Lichtung sehen, das diese zuweilen 
fast ganz ausfüllt. Hier schen wir gelegentlich auch eine Plattenepithel-Metaplasie der be- 
troffenen Milchgänge. Zu dieser Galaktophoritis tuberculosa (s. Abb. 3) und der 
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oben beschriebenen Lobulitis kommt noch eine weitere Veränderung hinzu. Wo die tuber- 
kulösen Granulationen vom Drüsen- auf das Fettgewebe übergreifen, sieht man einen 
Untergang von Fettgewebe mit den das Lipogranulom kennzeichnenden Schaumzellen, 
Fremdkörper-Riesenzellen und spießförmigen Lücken. Dieser Befund ist, wenn auch nicht 
für die tuberkulöse Mastitis spezifisch, eine sehr häufige Begleiterscheinung des histologischen 
Bildes. Umfangreichere Verkäsungen zeigen vor allem die im Fettbindegewebe der 
Mamma ausgebreiteten Herde sowie die zentralen Abschnitte der großknotigen Tuberkulose. 

Wenn auch die Diagnose Tuberkulose in allen Fällen durch das histologische Bild 
zweifelsfrei gesichert war, so erschien es uns doch wünschenswert, den Erregernachweis 
zu erbringen. Hierzu bedienten wir uns der von Finke angegebenen Modifikation der 
fluoreszenz-mikroskopischen Untersuchung von Gewebsschnitten. 

Zu diesem Zwecke wurden von acht der in den letzten beiden Jahren eingesandten Fälle 
von Mammatuberkulose nach Fixation des Gewebsmaterials in Formalin 12—14 u dicke 
Paraffinschnitte angefertigt und mit 1 proz. wässeriger Arauminlösung gefärbt. Nach Differen- 
zierung in Salzsäure-Alkohol wurden die Schnitte dann mit einer stark verdünnten Lösung von 
Karbol-Gentianaviolett kurz nachgefärbt. Hierdurch wird die Erkennung der verschiedenen 
Gewebselemente im ultravioletten Licht ermöglicht, ohne daß die Eigenfluoreszenz des Gewebes 
das Auffinden der Kochschen Bazillen erschwert. 

Mit dieser Methode konnten ausnahmslos Tuberkelbazillen gefunden werden, in 
einigen Fällen ohne jede Schwierigkeit und in großer Zahl, bei anderen erst nach längerem 
Durehmustern mehrerer Präparate. Im Gegensatz zu Schallock gelang es uns, auch in 
über zwei Jahre lang in Formalin fixiertem Material die Bazillen nachzuweisen. Die genaue 
Lokalisation der Tuberkelbazillen und ihre Zuordnung zu bestimmten Gewebselementen 
ist im fluoreszenz-mikroskopischen Bild schwierig; die Bazillen fanden sich oft ohne ersicht- 
lichen Zusammenhang mit den spezifischen Veränderungen. Im Bereich der epitheloid- 
zelligen Tuberkel waren sie nur sehr spärlich, in den Randpartien von Einschmelzungsherden 
dagegen wiederholt in reichlicher Menge zu sehen. 


Tuberkulose und Karzinom. 


Als ein sehr seltenes Ereignis wird im Schrifttum das gleichzeitige Vorkommen von 
Karzinom und Tuberkulose in der Brustdrüse bezeichnet. Schultz erwähnt in seinem 
Handbuchbeitrag bis 1933 nur insgesamt etwa 20 Fälle der Weltliteratur; die Kasuistik 
ist inzwischen um einige Beobachtungen bereichert worden (Reimann-Hunziker, Lau- 
ber und Overdiek, Musante, Delarue u.a.,Fick). Unsere Durchsicht des umfangreichen 
Kieler Einsendungsmaterials hatte demgegenüber ergeben, daß hier ein derartiges Zu- 
sammentreffen nicht so extrem selten war, wie man aus den kasuistischen Mitteilungen der 
letzten Jahre schließen könnte. Unter den beschriebenen 24 Mammatuberkulosen aus den 
Jahren 1947—1950 haben wir diese Kombination immerhin viermal angetroffen. Hierbei 
ist das Nebeneinander von Tumor und Tuberkulose dreimal in ein und demselben mikro- 
skopischen Gesichtsfeld deutlich sichtbar, während in dem vierten Fall die Probeexzision 
ein Mammakarzinom und eine 8 Tage später dem Operationspräparat entnommene Exzision 
eine granulierende Tuberkulose ergab. Über diese vier Fälle hinaus fanden wir noch drei 
weitere Kombinationen von Karzinom und Tuberkulose, welche jedoch nur Lymphknoten 
betreffen und die deshalb in der vorliegenden Zusammenstellung nicht berücksichtigt 
wurden. Einmal wurden bei Mammakarzinom in einem supraklavikulären Lymphknoten 
gleichzeitig Karzinomgewebe und granulierende Tuberkulose festgestellt. In zwei weiteren 
Fällen von Mammakarzinom wurde in den mit eingesandten Achsellymphknoten eine 
granulierende Tuberkulose gefunden. 


In sechs von diesen sieben Fallen war die Tuberkulose klinisch nicht in Erscheinung 
getreten, d. h. gegenüber dem Karzinombefund ganz zurückgetreten und erst durch die 
histologische Untersuchung aufgedeckt worden. 


Lediglich bei einer 65 Jahre alten Frau, die in der Jugend wiederholte Operationen an den 
Halslymphknoten durchgemacht hatte, und die bei einer Röntgenuntersuchung Interlobär- 
schwarten der rechten Lunge und betonte Hiluslymphknoten beiderseits zeigte, hatte seit 
19 Jahren ein fistelndes Geschwür im Bereiche der rechten Mamma bestanden. Dieses wurde 
ausgeschält und zur histologischen Untersuchung eingesandt. Dabei fand sich ein szirrhöses 
Adenokarzinom der Mamma. Bei der kurz darauf vorgenommenen Radikaloperation wurde 
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histologisch außerdem eine granulierende Tuberkulose der Mamma gefunden. Diese Patientin 
ist dann 9 Monate später an Wirbelsäulenmetastasen mit a ln. zugrunde 
gegangen. 

Es erhebt sich die Frage, welche Zusammenhänge bei derartigen kombinierten Er- 
krankungen der Brustdrüse zwischen Tuberkulose und Karzinom bestehen. Bei dem zu- 
letzt beschriebenen Fall ist es zweifellos so, daß das Karzinom in der bereits seit vielen 
Jahren tuberkulösen Brustdrüse entstanden ist. Musante hält in einem ähnlichen Fall 
die Provokation proliferativer Prozesse durch die tuberkulöse Entzündung für möglich. 
In gleichem Sinne äußern sich Niemeyer und Reichenmüller bei der Beschreibung 
zweier Fälle von gleichzeitig bestehendem Krebs und Tuberkulose des Uterus. Wir möchten 
meinen, daß ein zufälliges Zusamimentreffen beider Prozesse ebenso wahrscheinlich ist. 


Die erstgenannten sechs Fälle lassen aus dem klinischen Bild ebenfalls keine 
Schlüsse auf die gegenseitige Beeinflussung von Karzinom und Tuberkulose zu, zumal wir 
über den Ablauf der Tuberkulose bei diesen Individuen nichts in Erfahrung bringen konnten. 
Es wäre denkbar, daß sich die Tuberkulose in der bereits karzinomatisen Brustdriise 


Abb. 4. Kombination von Tuberkulose und Karzinom der Mamma. Unmittelbarer 
Kontakt des strangförmig vordringenden Karzinoms (a) mit einem riesenzellhaltigen Tuberkel (b). 


ansiedelte oder auch, wie W. Fischer bei der Besprechung einer derartigen Kombination 
in Lunge und Lymphknoten annimmt, daß es sich um eine Reaktivierung eines alten ab- 
geheilten tuberkulösen Herdes handelte. Auch Schultz hält das Aufflackern einer alten 
Tuberkulose durch das Hinzutreten von Karzinom für möglich. 

Das histologische Bild dieser Fälle zeigt dort, wo in einem Gesichtsfeld ein 
Nebeneinander von Karzinom und Tuberkulose vorhanden ist, daß das Karzinomgewebe 
zuweilen von einer Scite oder auch von allen Seiten in unmittelbaren Kontakt mit riesen- 
zellhaltigen Tuberkeln tritt (s. Abb. 4). Die Karzinomzellen sind dabei oft bis in die Außen- 
bezirke der tuberkulösen Herde hinein deutlich zu verfolgen. Gelegentlich besteht auch 
der Eindruck, daß das in soliden Strängen vorwachsende Karzinomgewebe zu beiden Seiten 
einem fibrös indurierten Tuberkel ausweicht bzw. diesen umschließt. Bei solchen Bildern 
ist die fibrös-sklerosierende Mammatuberkulose zweifellos als die ältere Krankheit anzu- 
sprechen, welche infolge ihrer benignen Verlaufsform klinisch nicht in Erscheinung getreten 
war, sondern erst bei der histologischen Untersuchung des schneller wachsenden Karzinom- 
gewebes aufgedeckt wurde. 

Die Frage, ob der Verlauf des Karzinoms durch das gleichzeitige Bestehen einer alten 
Tuberkulose in günstigem oder ungünstigem Sinne beeinflußt wird, kann nach dem histo- 
logischen Bild nicht entschieden werden. Zu diesem Schluß kommt auch Reimann- 
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Hunziker im Anschluß an die Beschreibung von sechs Fällen mit gemeinsamem Vor- 
kommen von Tuberkulose und Krebs in der Brustdrüse. Er läßt dabei die Möglichkeit 
offen, daß das von einer der beiden Krankheiten befallene Gewebe als Locus minoris 
resistentiae für die zweite Krankheit angesehen werden kann. Wegen der Seltenheit dieser 
Kombination scheint eine gewisse Zurückhaltung gegenüber zu weitgehenden grundsätz- 
lichen Folgerungen hinsichtlich der Pathogenese geboten. | 


Über die Pathogenese der Mammatuberkulose 


kann nur durch autoptische Bearbeitung der genauen Verhältnisse der Tuberkulose in dem 
jeweiligen Organismus Klarheit erzielt werden. In keinem unserer Fälle verfügen wir 
über einen Sektionsbefund. 

Im Schrifttum werden folgende Möglichkeiten einer Brustdrüsentuberkulose diskutiert: 

1. Primärinfektion der Brustdrüse eines bis dahin mit der Tuberkulose noch nicht 
in Berührung gekommenen Organismus. Eindringen der Bazillen auf dem Wege der Ausführungs- 

änge oder über Rhagaden der äußeren Haut, insbesondere der Warze. Da es sich bei unserem 

rankengut um Erwachsene handelt — die jüngsten Patientinnen waren 17 und 18 Jahre alt — 
erscheint das Vorkommen einer Primoinfektion sehr unwahrscheinlich, zumal ein sicherer Primär- 
komplex in Mamma und Achseldrüse nicht nachgewiesen und andererseits eine stattgehabte 
pulmonale oder intestinale Primoinfektion in keinem Falle ausgeschlossen werden konnte. 

2. Unmittelbares Übergreifen eines tuberkulösen Prozesses der Nachbar- 
schaft auf die Brustdrüse ist denkbar bei tuberkulöser Osteomyelitis einer Rippe oder bei einem 
tuberkulösen Pleuraempyem. Voraussetzung für eine solche Entstehungsweise wäre das gleich- 
zeitige Vorkommen. In unserem Material fanden wir lediglich einen Fall einer gleichzeitig mit 
der Mammatuberkulose bestehenden Pleuritis exsudativa. Eine Infektion der Mamma auf 
diesem Wege wäre damit für diesen Fall zumindest nicht sicher auszuschließen. 

3. Infektion auf dem Lymphwege, etwa von einem tuberkulös erkrankten Achsel- 
lymphknoten aus, wie von älteren Autoren (s. bei Schultz) angenommen wurde, kann man sich 
nur für die seltenen Gelegenheiten vorstellen, bei denen eine Lymphstauung infolge Verlegung 
tiefer gelegener Knoten die Tuberkelbazillen in die Peripherie befördert. Für derartige Zusammen- 
hänge ergaben sich in unserem Material keine Anhaltspunkte. 


Die drei bisher genannten Infektionswege können wir demnach in unserer Betrachtung 
unberücksichtigt lassen. 

Wir nehmen an, daß es sich bei unserem Untersuchungsgut um hämatogene, 
isolierte Metastasen, um Organtuberkulosen des Erwachsenenalters handelt. 
Für die Entstehung einer derartigen Organtuberkulose wird eine protrahierte Streuung von 
Tuberkelbazillen auf dem Blutweg angenommen. Über den Ausgangspunkt dieser hämato- 
genen Streuung können wir nur Vermutungen äußern, da die betreffenden Herde bei unseren 
Fällen klinisch nicht in Erscheinung getreten waren. Es besteht hierbei zunächst die Mög- 
lichkeit, daß ein alter, ruhender, bazillenhaltiger Spitzenherd der Lunge (Simmondsscher 
Spitzenherd, Fibrosis densa) oder auch ein Lymphknotenherd gestreut hat. Ein derartiger 
endogener Reinfekt mag in vielen Fällen die Ursache der Mammatuberkulose gewesen 
sein. Ferner ist Streuung von einem exogenen Reinfekt bei abgcheiltem Primärherd 
denkbar. | : 

Die Ansiedelung der Tuberkelbazillen wird dabei in Zeiten vermehrter Beanspruchung 
des Körpers oder bestimmter Organe erleichtert. Eine Abhängigkeit des Auftretens der 
Mammatuberkulose von Menstruation, Gravidität, Laktation, Traumen und schweren 
Allgemeinerkrankungen ist allerdings in unserem Material nicht deutlich hervorgetreten. 
Es waren aber ein großer Teil der untersuchten Brustdrüsen im Sinne einer Mastopathia 
fibrosa verändert, vielfach mit erheblicher Hyalinose und hyalinschleimiger Entartung 
des Stromas. Man geht wohl nicht fehl, wenn man in einem derartigen Gewebe Bedingungen 
annimmt, welche das Angehen einer Tuberkulose begünstigen. Auf diesem indirekten Weg 
sind auch endokrine Faktoren an der Häufung der Mammatuberkulosen beteiligt, wohl 
dieselben Faktoren, welche bei der Zunahme der Fibrosis mammae virilis (fälschlich 
sogenannte Gynäkomastie) und der Mastopathia fibrosa cystica in der Nachkriegszeit eine 
Rolle gespielt haben (s. oben). Es muß hervorgehoben werden, daß sich bei unserem 
Krankengut, abgesehen von zwei Fällen, keinerlei sonstige endokrine Störungen, ins- 
besondere keine Anzeichen von ovarieller Insuffizienz fanden. Eine 17-Jährige hatte 
„Regelstörungen‘“ angegeben; bei einer 49-Jährigen bestand gleichzeitig mit der Mamma- 
tuberkulose und einem Mammakarzinom eine schwere Thyreotoxikose. 
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Was die Art der Gewebsreaktion betrifft, so sahen wir weit überwiegend eine rein 
granulierende Tuberkulose, in der wir einen Ausdruck höchster Anpassung des Orga- 
nismus und eine reine Fremdkörperwirkung der Tuberkelbazillen erkennen. Dasselbe 
konnte Kloos bei der in der Nachkriegszeit gehäuften Lymphknotentuberkulose zeigen. 
Die günstige Reaktionslage sieht man fernerhin an dem protrahierten Verlauf ane den 
durchwegs guten Ergebnissen der chirurgischen Behandlung. 


Zusammenfassung. 


1. Die Tuberkulose der Brustdriise zeigte seit Ende des Krieges eine eigenartige 
Häufung. 

2. Betroffen waren vorwiegend Frauen zwischen 20 und 40 Jahren, von denen ein 
Drittel anderweitige tuberkulöse Erkrankungen in der Vorgeschichte aufzuweisen hatten. 

3. Die Erkrankung zeigte eine eindeutige Frühjahrshäufung, trat stets einseitig auf, 
meist in Form gut abgegrenzter, mehr oder minder harter Knoten. Einfache Exzision 
führte in den meisten Fällen zur Heilung. 


4. Histologisch handelte es sich überwiegend um rein granulierende Tuberkulosen, nur 
ganz selten um ausgedehntere Verkäsungen, und zwar sowohl bei der Lobulitis mammaria 
tuberculosa wie bei der Galaktophoritis tuberculosa. Bei Übergreifen der Erkrankung 
auf das Fettgewebe der Mamma waren die Herde mit Lipogranulomen kombiniert. Tuberkel- 
bazillen konnten im fluoreszenz-mikroskopischen Bild in allen untersuchten Fällen nach- 
gewiesen werden. 


5. An Hand von sieben eigenen Beobachtungen wird die Kombination von Tuberkulose 
und Karzinom besprochen. In der Mehrzahl handelt es sich um benigne, indurierte Tuber- 
kulosen, denen ein Einfluß auf den Ablauf des Karzinoms nicht zugesprochen werden kann. 


6. Die Tuberkulose der Brustdrüse wird als hämatogene, isolierte Organmetastase 
‘aufgefaBt und der Tuberkulose des. Erwachsenenalters zugeordnet. 


7. Die Häufung der Mammatuberkulose fällt in den Rahmen der allgemeinen Zu- 
nahme tuberkulöser Erkrankungen in der Nachkriegszeit und zeigt Parallelen zu der granu- 
lierenden Lymphknotentuberkulose. 


8. Die meist gleichzeitig vorhandene Mastopathia fibrosa begünstigt die Ausbildung 
einer Organtuberkulose in der Mamma. Hierdurch sind an der Häufung der Mamma- 
tuberkulose auch endokrine Faktoren beteiligt, wie sie anderen Ortes für die Zunahme der 
Fibrosis mammae virilis und der Mastopathia fibrosa aufgezeigt wurden. 
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Sitzungsberichte. 


Sitzungsbericht der Berliner Pathologenvereinigung vom 22. Mai 1951. 


Vor der Tagesordnung ergreift Herr Rössle zu einer „Demonstration“ das Wort und 
begrüßt mit den besten Wünschen Herrn Froboese anläßlich seines 60. Geburtstages, der tief 
bewegt dankt. 


1. Herr Büsing, Moabit, zeigt Abbildungen mikroskopischer Befunde an zwei Gehirnen 
bei histologisch symptomenarmer Enzephalitis. Der Ausdruck ,,histologisch sym- 
ptomenarm“ läßt mit Recht vermuten, daß es sich um ein ungewöhnliches, vorerst nicht 
zu anders charakterisierendes Bild handelt. 


1. Fall. 11jähriger Junge. Nach zweitägigem Fieber im April 1950 affekt-labil und 
zunehmend ungeschickt. 8.8.1950 Aufnahme in gutem Ernährungszustand, teilnahmslos. 
Diadochokinese grob gestört. Wechselnde Reflexanomalien. Zunehmende statische Ataxie. 
Später Zwangsbewegung. Liquor-, Blut- und Urinbefunde blieben negativ. Augenhintergrund 
o.B.; Temperatur um 37°. 11. 9.: Spastik der Beine nahm zu. Starke Fallneigung nach hinten 
und links. 20 g Streptomycin wegen Verdacht auf Tuberkel im Kleinhirn (1948 tuberkulöser 
Primärkomplex, Moro pos.). Später 3000 rin Richtung auf die Medulla wegen Tumorverdacht. 
Ende September alle 30—60 Sekunden sehr kurze klonische Zuckungen der oberen Extremi- 
täten. Patient mußte gefüttert werden. 23. 10.: Beschleunigte Atmung vom Cheyne-Stokes- 
Typ. Temperaturanstieg auf 41,4°, Puls 120/min. Wiederholt Streckkrämpfe mit starker 
Seitenwendung des Kopfes nach links und Deviation conj. nach links. 24. 10.: Exitus letalis. 


Die Leichenöffnung ergab am Rückenmark und Gehirn (durch die Carotiden 10 % Formalin 
zuerst injiziert) keinen Befund. Es fanden sich sonst, vermutlich zentral ausgelöst, petechiale 
Blutungen unter der Pleura visceralis beiderseitig hinten und subendokardiale Blutungen im 
Septumbereich des linken Ventrikels sowie Schleimhautblutungen geringer Ausdehnung im 
Magen, aber auch frische Blutungen in walnußgroßen Herden (histologisch ohne Entzündungs- 
zeichen) in den paravertebralen Lungenabschnitten. Geringe Lungenblähung. Hanfkorngroßer 
Tonsillarpfropf links (bakt. Staphylococcus albus in Reinkultur). Hanfkorngroßer subpleuraler 
Kalkherd am Lappenspalt im rechten Oberlappen und im Bifurkationslymphknoten. Beetartige 
Intimaproliferation der Bauchaorta in 3 x 0,5 cm groBem Gebiet. Geringe Asymmetrie des 
Hirnschadels. 

Histologische Untersuchungen des Herzens, der Lunge, der Leber und der Nieren sowie 
der Aorta ergaben keinen weiteren nennenswerten Befund. — Histologische Untersuchungen 
des Zentralnervensystems ergaben auf vielen Schnitten aus Großhirn, Kleinhirn, Brücke, Olive 
und Rückenmark neben einer starken Erweiterung der perivaskulären Räume (Folge der Formalin- 
injektion ?) vereinzelte Gefäße, die von dünnen, aber zumeist ziemlich dichten Zellmänteln um- 
lagert waren, sie fanden sich ohne besondere Lokalisation vermehrt in der Brücke. Diese Mäntel 
bestehen aus Lymphozyten und einigen Makrophagen, einzelne Zellen hatten blaßbrännliches 

igment gespeichert. Außerdem schien eine Rarifizierung der Ganglienzellen vorzuliegen, die 
sich durch den Nachweis zahlreicher, mehr oder weniger stark derenerierter Ganglienzellen 
bestätigte. An einzelnen Ganglienzellen zahlreiche Trabantzellen im Sinne einer Neuronophagie. 
Vereinzelt kleine Gliazellherde. 


_ 2. Fall. 39jährige Klavierlehrerin. Aufnahme 2 Tage vor Weihnachten wegen Ver- 
wirrtheitszuständen. Am Tage vor der Aufnahme schizophrene Wahnvorstellunzen mit 
lautem Schreien, später vorübergehend wieder Krankheitseinsicht. Das delirante Zustands- 
bild schizophrener Färbung nahm noch zu. Stufenweiser Temperaturanstieg von subfebrilen 
Werten in den 6 Tagen bis zum Tode auf 40,4°, Puls enstprechend bis 2UU/min. Penicillin- 
gaben in hohen Dosen ohne Erfolg. 


Die Sektion ergab an den Körperorganen neben geröteten etwas geschwollenen Peyerschen 
Plaques in den unteren Dünndarmschlingen geringe Nebenbefunde. — Das Gehirn, an dem eine 
Hyperämie und Ödem der Leptomeninzen und eine umschriebene Fibrose der Unterfläche der 
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linken Kleinhirnhalfte sichtbar war, wurde in Formalin eingelegt und in Frontalscheiben zerlegt. 
Auch jetzt fand sich eine diffuse Vermehrung der Blutpunkte auf den Schnitten ganz allgemein, 
zahlreicher im Mark der Okzipitalregion und im inneren Kerngebiet; subependymale Gefäße 
prall gefüllt. 

Die histologischen Untersuchungen ergaben bei der Übersicht über das physiologische 
Maß hinausgehende Ansammlungen von Corpora amylacea vorwiegend um kleine Gefäße in 
maschig aufgelockerten Randstreifen in Hirn und Medulla und unterschiedlich stark gefüllte 
Venen im Gehirn. Vereinzelte perivaskuläre Blutungen im Mark des Okzipitalhirns und den 
inneren Kernen. Bei genauerer Durchmusterung konnte nur an ganz vereinzelten kleinen Ge- 
fäßen Zellmäntel ganz vorwiegend leukozytärer Art gefunden werden. Die Ganglienzellen boten 
viel häufigere und unterschiedlichere Degenerationszeichen als im 1. Fall: Verlagerung des Ker- 
nes, plumpe Fortsätze, Auftreibungen des Zelleibes oder Kernes, körniger Zerfall der Kerne und 
teilweise Neurophagie um verdämmernde Ganglienzellen; kleine Gliazellherde, vereinzelt auch 
in der weißen Substanz. Die Befunde wurden disseminiert angetroffen. Markscheidenausfälle 
waren in beiden Fällen nicht nachweisbar, kein Fettabbau. 

Die Ähnlichkeit der histologischen Befunde an diesen beiden Gehirnen bestand in der 
disseminierten Form der Ganglienzelldegenerationen und der geringen entzündlichen Kom- 
ponente. Bei der gegebenen Technik zur Herstellung histologischer Hirnschnitte konnte nur 
festgestellt werden, daB das Bild ein ungewöhnliches war. Professor Hallervorden war so 
freundlich, große Gehirnteile des 1. Falles selbst zu untersuchen, und teilte uns mit, daß er in 
der letzten Zeit solche Zusendungen öfters bekommen habe, und daß Herr Krücke, Frankfurt, 
zehn solche Fälle untersucht habe: Schwerste zerebrale Erscheinungen, auch Myoklonien und 
dann dieser geringfügige Befund, kleine Gliaknötchen, spärliche Infiltrate, einzelne Gliaherde, 
reichlich Plasmaaustritte, sonst nichts. Ob es ein einheitliches Krankheitsbild ist oder sich ver- 
schiedene Gruppen unterscheiden lassen, ist noch nicht klar. Zu erwägen sind die Pettesche 
Panenzephalitis und die von Herrn van Bogaert, Antwerpen, so bezeichnete subakute Leuko- 
enzephalitis. 

Aussprache: 

Herr Brandt weist auf die Lücke hin, die für die Beurteilung neurohistologischer Präparate 
durch Verzug des Instituts für Gehirnforschung (Berlin-Buch) entstanden ist. In den beiden 
gezeigten Fällen waren die histologischen Veränderungen sehr gering, zum Teil nur degenerativer 
Art. Im Gegensatz dazu sind in den Mikroskopen Toxoplasmosepräparate von Professor Haller- 
vorden und Dr. Riebe, Lübeck, mit schweren enzenhölitischen Veränderungen und Terminal- 
kolonien ausgestellt, da wohl eine größere Anzahl der Anwesenden bisher keine Gelegenheit 
gehabt haben dürfte, solche Präparate in Augenschein zy nehmen. 

Herr Froboese fragt, ob eventuell Vakzination vorausgegangen ist. 

Schlußwort (Herr Büsing): Demonstriert werden konnten nur die Veränderungen, nicht 
ihre Spärlichkeit. Diese war so, daß auf den ersten orientierenden Schnitten die entzündlichen 
Zeichen vollkommen übersehen wurden. Da es sich klinisch aber um ein tödlich verlaufenes 
Krankheitsbild in beiden Fällen handelte, kann entweder nur von einer symptomarmen Enzepha- 
litis(!) gesprochen werden oder es muß der Ausdruck ‚Entzündung‘ ganz fallen. — Uber eine 
Vakzination ist in beiden Fällen nichts bekanntgeworden. 


2. Herr Leschke, Krankenhaus am Urban: Die zunehmende Häufigkeit des Bron- 
chialkarzinoms (1895—1950). 

Es werden die Ergebnisse einer statistischen Untersuchung vorgetragen, die das Sektions- 
material der Jahre von 1895—1950 betrifft. Im städtischen Krankenhaus am Urban zu Berlin 
sind in dieser Zeit 37000 erwachsene Personen (über 20 Jahre alt) seziert worden: 22000 Männer- 
leichen mit 3266 Karzinomen und 15000 Frauenleichen mit 2680 Karzinomen. Der Anteil bei 
den Männern beträgt also 15%, der bei den Frauen 18% aller zur Sektion gekommenen Fälle. 

Die Verteilung der Krebssektionen auf die einzelnen Organsysteme bei Mann und Frau, 
zusammengefaßt für je 5 Jahre, zeigt bei der Frau seit 1895 konstante Verhältnisse. Im 
Gegensatz dazu ändert sich das Krebsbild bei den Männersektionen nach dem ersten Welt- 
krieg bedeutend. Der Anteil der Karzinome am Respirationstrakt steigt nämlich seit 1920 
auf über 25% in den Jahren zwischen 1945 und 1950 an. Im gleichen Maße nimmt der 
Anteil für den Krebs der Speiseröhre und des Magens beim Manne allmählich ab. — Die Darstel- 
lung der Ergebnisse in absoluten Zahlen zeigt nach entsprechender Bereinigung fast immer die 
stärkere Beteiligung der jungen Lebensalter bei der Frau. Die Verteilung der Krebse des Respira- 
tionstraktes auf die einzelnen Organe dieses Traktes ist bei Mann und Frau im Sektionsmaterial 
fast dieselbe, obwohl die absoluten Zahlen sehr unterschiedlich sind. 

Die Altersverteilung aller Organkrebse ist bei den Geschlechtern verschieden. Bei den 
einzelnen Organkrebsen kann die Durchschnittsverteilung durch stärkere Beteiligung junger 
bzw. älterer Jahrgänge geändert sein; bei dem Lungenkrebs des Mannes und dem Uteruskrebs 
der Frau ist z. B. die Bevorzugung verhältnismäßig junger Altersklassen ausgesprochen. Die 
für den Magen- und Speiseröhrenkrebs bei Männern bis 1920 gültige Altersverteilung ändert sich 
nach 1920; der Anteil der in jungen Jahren mit diesen Karzinomen sezierten Männern nimmt 
nämlich ab. Eine Änderung der entsprechenden relativen Verteilungskurven bei der Frau ist 
nicht eingetreten. 

Das Problem der Krebszunahme nach 1920 kann in.einer Bilanz entschieden werden nach 
dem eigentlich zu erwartenden ‚‚Krebssoll“, demo die Haufigkeit von vor 1920 zugrunde gelegt 
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wird. Dabei ergibt sich ein Defizit von etwa 100 Speiseröhren- und 30 Magenkrebsen sowie ein 
Überschuß von 200 Bronchialkrebsen bei Männern bis zum 59. Lebensjahr. Bei den übrigen 
Organkrebsen und bei den Frauen haben die Krebssektionen in allen Lebensaltern erwartungs- 
gemäß zugenommen. Diese beim Magen-, Speiseröhren- und Lungenkrebs festgestellten Ver- 
änderungen betreffen immer nur das männliche Geschlecht und werden deshalb nicht zufalls- 
bedingt sein können; es gibt auch keine nur das männliche Geschlecht betreffende Krankenhaus- 
auslese. Die absolute und relative Zunahme des Lungenkrebses und die entsprechende Abnahme 
des Speiseröhren-Magenkrebses beim Manne seit 1920 in unseren Sektionsgut wird u. a. deshalh 
für quantitativ auf die Gesamtbevölkerung übertragbar gehalten. E 

Das geänderte Krebsgeschehen können wir nur erklären, wenn wir uns eine Anderung der 
exogenen cancerogenen Faktoren vorstellen; eine Änderung gewisser endogener Faktoren scheint 
in dem kurzen Zeitraum nämlich unwahrscheinlich. Seit dem ersten Weltkrieg muß also ein 
besonders lungenwirksamer exogener Faktor aufgetreten sein, der bei entsprechender innerer 
Veranlagung sehr viel häufiger zum Lungenkrebs führen muß als vor 20 Jahren. Die Zunahme 
der Krebse an den Atmungsorganen legt die Vermutung nahe, daß die jungen Krebsaspiranten 
wegen geänderter Exposition heute den Speiseröhrenkrebs nicht mehr erleben und einem 
Bronchialkrebs erliegen, weil die für diesen notwendige Menge cancerogener Substanz heute eher 
erreicht ist als die für den Krebs an der Speiseröhre. Der Gipfel der Kurven für die relative 
Altersverteilung der einzelnen Organkrebse kann nämlich als ein Maß für die diesen Krebsen 
eigene Latenzzeit gelten. Eine Zunahme des Lungenkrebses bei der Frau wird erst dann zu 
erwarten sein, wenn aus der Umwelt der Frau uteruswirksame cancerogene Momente ausgeschal- ` 
tet werden. Viele zum Krebs disponierte junge Frauen sterben nämlich am Uteruskrebs, bevor 
die zum Krebs an der Lunge notwendige Menge cancerogener Substanz erreicht ist. 

Aussprache: 

Herr Brandt hat seinerzeit zusammen mit Jakobsen das Sektionsmaterial (über 20000 
Fälle) des I. Rigaer Stadtkrankenhauses für die Jahre 1900—1930 verarbeitet, in fiinfjahrice 
Abstände aufgeteilt und für Männer und Frauen gesondert berechnet. Auch in dieser Statistik 
konnte eine Zunahme des primären Bronchialkrebses bei Männern von 5,2% auf 18,6%, fest- 
gestellt werden, und zwar zehnmal so häufig wie bei Frauen bei gleichzeitiger Verminderung der 
Krebse im Verdauungsschlauch (Projektion einer entsprechenden Tabelle). 

Herr Linzbaeh: Die vorgetragenen schönen Untersuchungen von Herrn Leschke ver- 
leiten leicht dazu, sich auf Grund der Ergebnisse Gedanken über die kausale Entstehung des 
Bronchialkarzinoms beim Manne zu machen. In dieser Hinsicht ist die Feststellung sehr wichtig, 
daß die Verteilung der Karzinome des Respirationstraktes bei Mann und Fran eine große Ähnlich- 
keit zeigen, obwohl die Anzahl der Krebse bei den Geschlechtern sehr verschieden ist. Hieraus 
kann man den Schluß ziehen, daß die Zunahme des Bronchialkarzinoms beim Manne nicht auf 
eine Änderung endogener Bedingungen zurückgeführt werden kann, da diese als weitgehend 
konstant angenommen werden müssen und sich wahrscheinlich nur in phylogenetischen Zeit- 
räumen ändern können. Andererseits spricht aber die geringe Erkrankungsziffer der Frau bei 
gleichartiger Verteilung der Krebse des Respirationstraktes dafür, daß die Ursache des Bronchial- 
karzinoms in einem oder wenigen exogenen Faktoren zu suchen ist, denen der Mann stärker 
ausgesetzt ist als die Frau. Großzügige und komplexe Änderungen der Umwelt finden ebenfalls 
nur in längeren Zeiträumen statt. Die Zunahme des Bronchialkarzinoms beim Manne ist aber 
erst in den letzten 20 Jahren zustande gekommen. Man könnte daher vermuten, daß die stärkere 
Exposition des Mannes vielleicht auf spezifische männliche Berufsschäden zurückgeführt werden 
kann oder sogar auf bestimmte, vorwiegend männliche „Unarten“, die sich, wie die Mode, in 
kurzen Zeiträumen ändern können. Während die Männer früher Magen und Osophagus malträ- 
tierten, richten sie heute ihren Bronchialbaum zugrunde. | 

Herr Dobberstein weist darauf hin, daß das Byonchialkarzinom auch bei Hunden und 
Pferden in den letzten 20 Jahren offensichtlich an Häufigkeit zugenommen hat. Die Literatur 
der letzten Jahre enthält auffällig häufig Mitteilungen über Bronchialkarzinume bei Tieren. 
Das Verhältnis Hund zu Hündin ist in Städten sowieso 10:1. | 


Herr Knorr fragt, ob bei den statistischen Erhebungen auf die berufliche Zusammensetzung 
der Karzinomträger geachtet wurde. Uns fiel bei der statistischen Bearbeitung der Sektionsfälle 
von Lungenkarzinomen sowohl in Leipzig als auch in Spandau das sehr viel stärkere Befallen- 
sein der Handarbeiter auf, auch wenn man die größere Anzahl der Handarbeiter berücksichtigt 
und die Masse der Hand- und Kopfarbeiter in Relation zueinander setzt. Möglicherweise hängt 
dieser Befund mit der Rolle zusammen, welche äußere Faktoren bei der Entstehung des Lungen- 
karzinoms zu spielen scheinen. 

Herr Plenge: Die Zunahme des Bronchialkarzinoms kann ich auch auf Grund meines 
Obduktionsgutes bestätigen; dabei ist der Anteil des weiblichen Geschlechtes noch geringer und 
liegt unter 10%. Was die Ursache der schwächeren Beteiligung der Frauen anbetrifft, so möchte 
ich nicht so sehr den geringeren TabakgenuB als maßgebend ansehen, zumal die Frauen bestrebt 
sind, es uns darin gleichzutun. Vielmehr möchte ich in Übereinstimmung mit dem Herrn Vor- 
tragenden annehmen, daß schon vorher aufgetretene Karzinome der Genitalorgane einem 
Bronchialkarzinom gewissermaßen zuvorgekommen sind. 

Herr Brandenburg: Im Gegensatz zu den voraufgerangenen Bemerkungen muß ich fest- 
stellen, daß in unserem Institut am Westend-Krankenhaus die Zahl der Bronchialkarzinom- 
träger unter den Frauen im Laufe der letzten 4 Jahre eher-zugenommen(hat. Es handelt sich 
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natürlich um sehr kleine Zahlen. In diesem Jahre waren es allein schon vier Fälle, im vorigen 
Jahr zwei und in den davorliegenden Jahren nur je ein Fall von Bronchialkarzinom beim weib- 
lichen Geschlecht. -Bei allen Frauen unter den Bronchialkarzinomträgern ergab die Aufnahme 
der genauen Anamnese einen meist starken Nikotinabusus. 

Herr Froboese: Über die Beteiligung der Stadt- und Landbevölkerung am Lungenkarzinom 
liegen frühere Untersuchungen aus dem Stettiner Stadt- und Landkreis vor. Dabei ergaben sich 
keine Unterschiede. Es erscheint aber nötig, solche Untersuchungen noch einmal und in wesent- 
lich größerem Maßstabe durchzuführen. 

Schlußwort (Herr Lesechke): Die im Institut vorliegenden Unterlagen (Sektionsdiagnosen 
und Protokolle) gestatten eine Einteilung der mit Bronchialkrebs sezierten Personen nach dem 
Beruf nicht, weil entsprechende Angaben zu oft fehlen. — Die in der Diskussion erwähnte größere 
Häufigkeit des Bronchialkrebses bei Handarbeitern gegenüber der geringeren bei geistig schaffen- 
den Menschen kann übrigens auch mit der häufig angeschuldigten ‚‚Unart‘‘ in Zusammenhang 
gebracht werden. Das kleinere Einkommen bei Handarbeitern erlaubt nur den Einkauf minder- 
wertiger Tabaksorten, die vielleicht eine größere Menge cancerogener Substanzen enthalten als 
teure Rauchwaren. Im übrigen muß die größere Häufigkeit des Bronchialkrebses bei Hand- 
arbeitern natürlich statistisch gesichert sein. 


3. Herr Roggenstroh, Spandau: Symptomlose miliare Gaumenmandeltuberkulose. 


Es werden vier Fälle von miliarer Gaumenmandeltuberkulose vorgewiesen. Dabei wird 
betont, daß die Tonsillentuberkulose hier nicht Teilerscheinung allgemeiner Miliartuberkulose 
oder schwerer Durchseuchung ist. Die Tonsillektomie erfolgte aus anderer Indikation, da die 
Tonsillentuberkulose symptomlos war. Die Patienten litten an einer Lungentuberkulose bzw. 
hatten eine solche durchgemacht. Die sich daraus ergebenden Fragen, besonders der Entstehungs- 
weg werden erörtert. Himatogene bzw. lymphohamatogene Entstehung wird für häufig, resorptive 
Tonsillentuberkulose für durchaus möglich gehalten. Für die letzte Entstehungsart scheint ein 
Fall zu sprechen, bei dem sich die Veränderungen nur in einem Pol einer Tonsille gefunden haben, 
während sich in den übrigen Fällen der Befund doppelseitig und disseminiert gezeigt hat. 
(Erscheint ausführlich an anderer Stelle.) 

Aussprache: 

Herr Rössle betont die Häufigkeit der geringen, zufällig gefundenen Tonsillentuberkulose 
bei systematischer Untersuchung von Tonsillektomien und gleichzeitiger Schwellung der Unter- 
kieferwinkeldrüse; eine histologische Unterscheidbarkeit zwischen stomatogener bzw. Ab- 
seuchungstuberkulose bei pulmonaler Infektion einerseits und hämatogener Tonsillentuberkulose 
ist wohl nicht gegeben; für die Möglichkeit einer Ausscheidungstuberkulose sprechen Versuche, 
welche zeigen, daß mit Klysma eingeführte Bazillenformen nach kurzer Frist in der Mundhöhle 
gefunden werden können. 

Herr Dobberstein weist darauf hin, daß tuberkulöse Veränderungen der Tonsillen bei unseren 
Schlachttieren sehr häufig sind, und daß deshalb die gesetzliche Vorschrift besteht, daß die Ton- 
sillen bei der Fleischbeschau in jedem Falle entfernt werden müssen. 

Herr Buchaly hat in einer nach Tonsillektomie histologisch untersuchten Gaumenmandel 
eine frische Aussaat von Epitheloidzelltuberkel beobachtet bei einer Arztehefrau, die vor 
etwa 20 Jahren eine produktive Spitzentuberkulose ohne besondere Behandlung durchgemacht 
hatte, und bei der die ausführlichste Untersuchung keine floride Tuberkulose irgendeines Or 
feststellen ließ. Es wird angenommen, daß die Tonsillentuberkulose in diesem Falle die Folge 
einer Bazillämie ist, da die Tonsillen vielmehr als Ausscheidungsorgane in Frage kommen, als 
allgemein angenommen wird. Darauf weist schon der histologische Befund an nicht erkrankten 
Tonsillen hin; man erkennt zwischen den Epithelien des Schleimhautüberzuges viele gut erhaltene 
Leukozyten, die dorthin nur mit dem Säftestrom des Gewebes gelangt sein können. Auch tier- 
experimentelle Untersuchungen zeigen, daß verimpftes körperfremdes Material zuerst in bzw. 
auf der Tonsille erscheint. | 

Herr Froboese. | 

Herr Brandt weist darauf hin, daß nicht nur Miliartuberkulose der Tonsillen, sondern 
auch die miliare Tuberkulose in anderen Organen, z. B. in der Leber, symptomlos verlaufen kann. 
Man ist gelegentlich überrascht, in der Leber in gar nicht geringer Anzahl mikroskopisch Miliar- 
tuberkel zu finden, ohne den primären Ursprungsort feststellen zu können. 

Herr Linzbach: Kurzbericht über ein kräftig gebautes 6jahriges Mädchen, das durch 
elektrischen Unfall starb. Bei der Sektion fand sich als Nebenbefund eine subchronische Miliar- 
tuberkulose mit zahlreichen Konglomerattuberkeln der Milz. 

Herr Hille: Anläßlich einer Arbeit über die Pathogenese der Kehlkopftuberkulose fand ich 
in der älteren wie auch besonders modernen Literatur Angaben über histologisch nachgewiesene 
miliare, unter der ganzen Kehlkopfschleimhaut verteilte Tuberkel bei makroskopisch befund- 
losen und vordem klinisch völlig gesunden Kehlköpfen. Diese Beobachtungen wurden bei einer 
Vielzahl sezierter Lungentuberkulöser gemacht. Dabei wurde festgestellt, daB 80% aller Lungen- 
tuberkulösen dementsprechend eine mehr oder weniger latente Kehlkopftuberkulose hatten. 
Als Infektionsweg wurde vorwiegend der hämatogene angenommen. 

SchluBwort (Herr Roggenstroh): Es wird auf den komplikationslosen Heilungsverlauf, 
auch im Hinblick auf den LungenprozeB, und die sorgfältige Indikationsstellung zur Tonsill- 
ektomie hingewiesen. 


BEE EEE ee  - Samen y a a 


Vereinigung der pathologischen Anatomen Wiens. 


Bericht 
über die wissenschaftliche Sitzung vom 29. Mai 1951. 


Herr G. Hartmann: Spontanheilung eines Vitium cordis congenitum? 


Eine bei einem 67 Jahre alten, an einem Magenkrebs verstorbenen Mann bei der Obduktion 
überraschenderweise aufgefundene, nach rechts gerichtete Nischenbildung in der Gegend des 
Septum membranaceum, deren Grund vom septalen Trikuspidaliszipfel gebildet wird, wird als 
primärer Defekt der Pars interventricularis septi membranacei aufgefaßt, der durch wahrschein- 
lich schon im Fetalleben hinzugekommene endokarditische Veränderungen (am Septumdefekt, 
an der Crista supraventricularis, am septalen Trikuspidaliszipfel) einen Verschluß erlebte. Eine 
einfache Aneurysmabildung des Septum membranaceum liegt nach den erhobenen Befunden 
nicht vor. 

Aussprache: | 

Herr Chiari betont die Seltenheit der geschilderten Veränderungen, wobei der endokardi- 
tische Prozeß auch im Hinblick auf seine Lokalisation, vor allem an der Trikuspidalis, wohl am 
ehesten als fetale Endokarditis aufzufassen wäre, was auch durch die Symptomlosigkeit während 
des Lebens gestützt erscheint. 


Herr W. Busch: Zur Morphologie der Sella turcica. 


Veranlaßt durch Unklarheiten in der Literatur einerseits und durch Fälle von symptomlos 
verlaufender Atrophie der Hypophyse andererseits wurden systematische Untersuchungen an 
mehreren hundert Obduktionsfällen des Kaiser-Franz-Josef-Spitals vorgenommen. - 

Eine Unterteilung des oberen Abschlusses der Hypophyse in sieben Typen ist erforderlich 
(vollständige Ausbildung des Operkulum bis vollständiges Fehlen, fehlende bis starke Eindellung 
der Hypophyse mit Atrophie, Vertiefung und Erweiterung der Sella). Systematische Messungen 
der ae und Tiefe der Sella, der Sella-Kapazität und des Volumens der Hypophyse wurden 
angestellt. 

Unter normalen Verhältnissen stimmt das Volumen der Hypophyse mit der Tiefe der 
Sella überein. Frauen im gebärfähigen Alter haben größere Hypophysen. Ein Einfluß der 
Schwangerschaftshypophyse auf die Gestaltung der knöchernen Sella darf nicht generell ab- 
gelehnt werden. : 

Das Dorsum sellae ist großen Variationen unterworfen, daher bei röntgenologischen 
Messungen als Fixpunkt unbrauchbar. Die Variationen sind Stellungs- und Höheanomalie, 
Exostosen, Vergröberung der Processus clinoidei posteriores mit Stellungsanomalien und Brücken- 
bildungen. Die Bedeutung der Keilbeinhöhle ist hervorzuheben, da sie für transphenoidale 
en von entscheidender Wichtigkeit ist. Komplette Unterteilung in zwei getrennte 

eilbeinhöhlen wurde in 49,3 %, fehlende Septumbildung in 27,1 % der Fälle festgestellt. 40 Fälle 
von Atrophie der Hypophyse verschiedenen Grades mit mehr oder weniger starker Vertiefung 
und Erweiterung der Sella wurden gesammelt. Gemeinsame Kennzeichen dieser Fälle sind: 
Scheinbar leere Sella, Fehlen oder rudimentäre Ausbildung des Operkulum, keine Anzeichen 
von Kachexie, mäßige bis höchstgradige Atrophie der Hypophyse, ohne klinisch faßbare Be- 
einträchtigung ihrer Funktion, was sich histologisch durch genügendes Vorhandensein von 
Vorderlappenzellen bestätigte. Ausschließliches Betroffensein der Sella und Hypophyse im 
Gegensatz zur ,,Hirndrucksella“. 

Versuch einer Erklärung dieser Vorgänge durch gesteigerte kolloide Einschmelzung von 
Vorderlappenepithelien, Zystenbildung in der Pars intermedia, Entleerung der Zysten, Ein- 
sinken der Drüse. Häufige Wiederholungen dieser Vorgänge bis zur hochgradigen Atrophie 
der Drüse, unter Mithilfe des Liquordruckes, aber nur dann, wenn das Operkulum fehlt oder 
rudimentär ausgebildet ist. 

Dieser Zustand wird als latente hypophysäre Kachexie bezeichnet, die erst dann manifest 
wird, wenn der Rest des Vorderlappens bei Fortschreiten der Abbauvorgänge seine Regenerations- 
fähigkeit durch Hinzutreten toxischer oder entzündlicher Vorgänge einbüßt. 

Aussprache: 

_ Herr Chiari fragt den Vortragenden, ob er Zwischenstadien der Zystenbildung, des Auf- 
bruches derselben und nachfolgende Narbenbildung in der Hypophyse gesehen hat. 

Herr F. Paul: Zwei Tatsachen unterstützen die Theorie des Vortragenden über die Genese 
der sogenannten „leeren Sella“. 1. Ist die Atrophie des Hypophysenvorderlappens bei hypo- 
physärer Kachexie niemals mit einer Ausweitung der Sella vergesellschaftet und 2. kann die 
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Ausweitung in allen Dimensionen nut durch eine zentrifugale Druckwirkung erklärt werden, 
nicht aber durch eine Drucksteigerung im Schädelinneren, die regelmäßig nur zu einer Ab- 
flachung der Sella führt. Die Annahme, daß Zystenbildungen in der intermediären Zone der 
Hypophyse Ursache zur gleichmäßigen Ausweitung der Sella sind, könnte nur durch einschlägige 
Beobachtungen bewiesen werden. Da diese Bildungen durch ihre dünne Wandung sehr hinfällig 
sind, können Reste davon nach Platzen und Entleerung ihres flüssigen Inhaltes auch histologisch 
-kaum mehr nachgewiesen werden. Reste der bindegewebigen Hülle können dann von der 
Arachnoidea nicht mehr differenziert werden, zumal sie sich innig der Oberfläche der Hypophyse 
anlegen. Es handelt sich jeweils nur um ein Endstadium, das bisher beobachtet werden konnte. 
Das sogenannte Kolloid als Inhaltsmasse der intermediären Zystenbildungen in der Hypophyse 
ist ein Fixationsprodukt durch Fällung, intra vitam aber eine klare Flüssigkeit und keine feste 
Masse, etwa im Sinne eines Schilddrüsenkolloids. 
Jedenfalls ist aus den Beobachtungen des Vortragenden der wichtige Schluß zu ziehen, 
daß eine röntgenologisch festgestellte Erweiterung der Sella auch großen Umfanges noch keines- 
wegs mit einer Blastombildung der Hypophyse identifiziert und als Operationsindikation ge- 
wertet werden darf, wenn nicht andere klinische Symptome für eine Blastombildung sprechen. 
Frau Coronini bemerkt, daß sie an Hand eines Serienmaterials seinerzeit mit einem Kollegen 
auf Wunsch von Herrn Professor Maresch die sogenannten eingedellten Hypophysen 
studierte. Wie auch heute hier hervorgehoben wurde, konnte damals keine plausible Erklärung 
für die Veränderungen gefunden werden, so daß von einer Veröffentlichung des Materials auf 
Wunsch von Herrn Professor Maresch seinerzeit abgesehen wurde. Coronini meint, daß man 
möglicherweise heute doch eine Erklärung für die Veränderungen finden könnte, wenn man 
auch gleichzeitig die hypothalamischen Kerne untersuchen würde. Der auffällige Reichtum 
von Zysten im Mittellappen bei der in Frage kommenden Veränderung ließe vielleicht daran 
denken, daß die neurosekretorischen Zwischenhirnkerne Veränderungen zeigen, die zu dieser 
Zystenbildung führen. Jedenfalls ist es auffällig, daß man vielfach bei Hypophysen mit größeren 
Zysten im Zwischenlappen auskleidende, stark versilberte basophile Elemente die Zysten be- 
grenzen sieht, die dann auch in die Lichtung der Zysten unter Zerfall der Zellen bei gleichzeitigem 
Freiwerden der Silberkörnelung eintreten. Coronini regt an, in Zukunft dem Zwischenhirn 
und auch dem Infundibulum bei solchen Fällen besondere Aufmerksamkeit zuzuwenden. 
Herrn Köberle erscheinen die gezeigten Ausweitungen der Sella deshalb wesentlich, da 
ihm zwei Fälle bekannt sind, die auf Grund einer sehr starken Sellaausweitung als H det 
tumoren zur Operation gelangten und bei der Operation kein Tumor gefunden werden konnte. 
Es floß aus der erweiterten Sella nur Liquor ab und es entwickelte sich eine Liquorfistel. Herr 
Köberle fragt an, ob bei den Untersuchungen auf die Verhältnisse der Arachnoidea der er- 
weiterten Sella geachtet wurde. 
Ferner sprachen die Herren Haslhofer und Schiudermann. 


Vereinigung. Pathologischer Anatomen Gro8-Hamburgs. 


Sitzung vom 11. Mai 1951. 
Vorsitzer: S. Graff. — Schriftführer: A. Manz. 


1. E. J. Hopf: Zur Aktinomykose der Tube. 


Bericht über zwei Fälle: 1. 50jährige Frau, vor 20 Jahren Appendektomie (perforierte 
Appendizitis), 3 Monate später Fistel im Operationsgebiet, 6 Wochen später Totalexstirpation 
wegen Adnextumor beiderseits. Mikroskopisch: Aktinomykose von Tube und Ovar rechts. 
Röntgenbestrahlung; Patientin bis jetzt (über 20 Jahre) beschwerdefrei. 

2. 38jährige Frau, vor 17 Jahren Appendektomie (Appendizitis perforiert). Jetzt Ein- 
weisung wegen Verdacht auf Extrauteringravidität. Exstirpation der linken Adnexe und der 
rechten Tube. Mikroskopisch: Doppelseitige Tubenaktinomykose und Salpingitis nodosa. — 
Für den Infektionsablauf wird im ersten Fall eine von der Appendix fortgeleitete Infektion an- 
genommen (direkter zeitlicher Zusammenhang zwischen Appendizitis über en, zur 
Salpingitis). Der zweite Fall (doppelseitig) läßt alle Möglichkeiten offen; der Befund spricht je- 
doch auch hier mehr für eine Fortleitung von der vor vielen Jahren durchgemachten Appendizitis. 
(Eigenbericht.) 


Aussprache: Krauspe, Graff, Hartl, Selberg, Böhne. 


2. A. Schuback: Karzinoid des Hauptbronchus. 


Bericht über einen zwetschgengroßen Tumor des linken Hauptbronchus, der dem 50 jährigen 
Mann kaum Beschwerden verursacht hat und operativ entfernt wurde. Er war allseits durch eine 
Kapsel abgegrenzt und wölbte sich flach ins Bronchiallumen vor. Histologisch zeigte er das 
charakteristische Bild eines Karzinoids mit aggressivem Wachstum in Knorpel und das Binde- 
gewebe der Kapsel. Da in den abhängigen Lungenabschnitten schon Bronchiektasen bestanden, 
ist kaum anzunehmen, daß der Tumor sehr langsam gewachsen ist, da er in Kürze stärkere 
Beschwerden gemacht hätte. So ist der Tumor im Gesamtverhalten nicht als sicher gutartig 
zu bezeichnen. 
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3. A. Manz: 'Fibroepitheliale Tumoren der Trachea. 


Bericht über zwei solide Tumoren der Trachea, die sich aus polygonalem Epithel und- 
Bindegewebe in gleicher geschwulsteigener Entwicklung zusammensetzten (Sektionsfälle, 41 
und 68jähriger Mann). Die Neubildungen zeigten histologisch unterschiedliche Grade der Maligni- 
tät, beschränkten sich aber jeweils auf örtliches Wachstum, sie werden als Beispiele einer be. 
sonderen Geschwulstgruppe des Tracheobronchialtraktes aufgefaßt. 


(Ausführliche Darstellung in Arch. f. H.N.O.-Heilk.) 


4. Wegener (Lübeck, a. G.): Demonstration von zwei Bronchusadenomen (so- 
genannten Karzinoiden). 

1. Fall: 24jähriger Mann. Seit dem 17. Lebensjahr Reizhusten, Atembeschwerden, eitriger 
und blutiger Auswurf. Pneumonektomie. Daumenendgliedgroßer Tumor des rechten Stamm- 
bronchus. Eitrige Bronchitis, Bronchiektasen und chronische Pneumonie des Lungenunter- 
lappens. Mikroskopisch: Solide Epithelstränge und -felder, teils aus Palisaden-, teils aus poly- 
gonalen Zellen. Ruhiges Zell- und Kernbild. Zartes Bindegewebsgerüst. Bronchialwand von 
Geschwul8tgewebe durchsetzt. Übergreifen auf einen anliegenden Lymphknoten bei kapsel- 
artiger bindegewebiger Abgrenzung. Kein Einwuchern in das Lungengewebe. 2. Fall: 86jähriger 
Mann. Nebenbefund bei der Obduktion: kleinkirschgroßer Tumor des linken Oberlappen- 
bronchus, ohne Folgeerscheinungen für die Lunge. Mikroskopisch: Solide Zellstränge aus poly- 
gonalen Epithelien mit deutlicher Kernpolymorphie. Zarte und breite Stromazüge. Durch- 
setzung der Bronchialwand, Einbruch in Lymphbahnen und Blutgefäße. Keine Metastasen. 
(Eigenbericht.). 

Aussprache zu 2—4: Heine, Selberg, Schumacher, Böhne, König. 


5. J. König: Lungenkarzinom durch Granatsplittersteckschuß. 


Bei einem 64 jährigen Mann wird 32 Jahre nach einer Granatsplittersteckschuß-Verwundung 
der Lunge röntgenologisch und autoptisch ein Karzinom in der Umgebung des Splitters gefunden. 

Eine formalgenetische Analyse erlaubt die Einordnung des Falles oh in die Gruppe 
der Narbenkarzinome als auch der Kavernenkarzinome. Kausalgenetisch wird dem Splitter 
die Bedeutung eines bedingt krebsauslösenden Faktors im Sinne eines unspezifischen Prolifera- 
tionsfaktors zugesprochen, der auf dem Boden einer Krebsbereitschaft zum Karzinom führt. 
(Eigenbericht.) 


Aussprache: Graff, Krauspe, Heine. 


Sitzungsbericht der Berliner Pathologenvereinigung vom 26. Juni 1951. 


1. Herr Kolb (Rudolf-Virchow-Krankenhaus): Beitrag zur Neurofibromatose. 


Es wurde an Hand der Sektionspräparate über eine generalisierte Neurofibromatose 
(v. Recklinghausen) berichtet. — Der 26 Jahre alte Mann hatte seit seinem 16. Lebensjahr an 
zunehmenden Lähmungserscheinungen der Arme und Beine gelitten. Außerdem bestanden 
Entleerungsschwierigkeiten der Harnblase und des Mastdarmes. Er starb nach operativer Er- 
öffnung eines tiefsitzenden Abszesses am Hals. | 

Alle peripheren Nerven, einschließlich der Rückenmarkswurzeln, waren monströs knotig 
verdickt. Die Nn. femorales beispielsweise waren zu unterarmstarken, maiskolbenähnlichen 
Gebilden aufgetrieben. Im kleinen Becken waren durch die Nerventumoren die Harnblase und 
das Rektum so hochgradig eingeengt, daß doppelseitige Hydroureteren entstanden waren. 
Zentralnervensystem und Vadan ald wurden als unbeteiligt gefunden. 

Die Knoten stellten ausschließlich Fibromata nervorum dar. - 

Aussprache: 


Herr Rössle fragt nach etwa gleichzeitigen anderen geschwulstartigen Fehlbildungen, bei 
so ungewöhnlicher schwerer Neurofibromatose. 


Herr Buchaly. Herr Beese. 


Herr Dobberstein weist darauf hin, daß die Neurofibromatose unter unseren Haustieren 
fast ausschließlich beim Rinde vorkommt und hier verhältnismäßig häufig beobachtet wird. 
Über die Ursache der Erkrankung ist auch beim Rinde noch nichts Näheres bekannt. 


Herr Froboese: Ich erinnere mich, unter den relativ seltenen Fällen, die ausschließlich 
oder bevorzugt die großen (innen gelegenen) Nervenstämnie befallen, auch einen Fall mit Vagus- 
tumoren seziert zu haben, die längere Zeit hindurch charakteristische Herzsymptome hervor- 
gerufen und wohl auch den Tod herbeigeführt hatten. Ich habe mir angewöhnt, solche Fälle, 
wie auch den mitgeteilten, als ‚innere v. Recklinghausen‘‘-Fälle zu bezeichnen, im Gegensatz 
zu den gewöhnlichen mit der Erkrankung der Hautnerven. 


2. Herr Dietrieh (klinischer Teil) und Gräfin Zedtwitz (pathologisch-anatomischer Teil): 
Pathologisch-anatomische Myokardbefunde bei elektrokardiographischer In- 
farktdiagnose,. 
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Herr Dietrich: Nachdem seit 1945 das an jedem Herz- und Kreislaufkranken durchgeführte 
elektrokardiographische Explorationsprogramm mit 12 Ableitungen sich als außerordentliche 
Bereicherung einer spezifizierten elektrokardiographischen Diagnostik erwiesen hat, wurden 
Korrelationsuntersuchungen zwischen dem EKG-Befund und dem pathologisch-anatomischen 
Substrat durchgeführt. Untersuchungen gleicher Art von Gordon-Meyers 1948/49 mit Hilfe 
von Röntgenogrammen und wahlweisen histologischen Untersuchungen betroffener oder ver- 
dächtiger Gebiete sowie Eigenuntersuchungen in den gleichen Jahren mit Röntgenkontrast- 
darstellungen des Koronarsystems bei infarzierten Herzen zeigten sich für sehr differenzierte 
Vergleichsuntersuchungen nicht in allen Fällen als absolut zuverlässig. Daher wurden im Jahre 
1950 fortlaufend ohne Auswahl Myokardinfarkte, die intra vitam eingehend besonders beziglieh 
ihrer Lokalisation und Ausdehnung aber auch bezüglich ihres Alters diagnostiziert waren, gemein- 
sam mit Frau v. Zedtwitz einer besonderen pathologisch-anatomischen Untersuchungsmethode 
unterworfen. Die EKG-Diagnose stützte sich auf das normale Explorationsprogramm (I—IIl, 
aVa—aVr, V,— Ve). Dazu wurden jeweils rechtspräkordiale und linkspräkordiale je nach 
Fragestellung bzw. die ganze Thoraxzirkumferenz abgenommen. 


Gräfin Zedtwitz: Die 15 Hefzen, die Herr Dietrich elektrokardiographisch beurteilt hatte, 
wurden eingehend makroskopisch und besonders histologisch untersucht. Es konnte mit allen 
EKG-Befunden eine weitgehende Übereinstimmung in der Lokalisation der Infarkte festgestellt 
werden. An Hand von sechs Skizzen, welche die Herzen in der natürlichen Proportion darstellen. 
wurden die histologisch bestätigten Befunde demonstriert. Da die Methode der Brustwand- 
ableitung des EKG eine genaue Lokalisation der Herzveränderungen bei Infarkten ermöglicht, 
sollen nunmehr pathologisch-anatomische Untersuchungen über den zeitlichen Ablauf der Infarkt- 
veränderungen des menschlichen Herzens angeschlossen werden. 


Aussprache: 


Herr Linzbach: Die vorgetragenen schönen Untersuchungen gestatten wahrscheinlich, zu 
der wichtigen Frage Stellung zu nehmen, welche histologischen Befunde gewissen Zeitintervallen 
nach Einsetzen des Infarktes entsprechen. Ich möchte deshalb fragen, zu welchem frühesten 
Zeitpunkt in den untersuchten Fällen histologische Veränderungen nachweisbar sind. 
Wenn man aus den auf den Bildern angegebenen Zahlen der URN des 
gesamten Herzens und seines Gewichtes das spezifische Gewicht überschlagsweise errechnet, 
so gelangt man zu Werten von etwa 1,3—1,5, die etwa dem spezifischen Gewicht von Knochen 
entsprechen. Hier müssen also Fehler unterlaufen sein, da das spezifische Gewicht des Herz- 
muskels etwa 1,02 beträgt. 


Herr Réssle fragt nach dem zeitlichen Erscheinen der ersten elektrokardiographischen 
Veränderungen nach stenokardischen Antällen im Vergleich zu den frühesten histologischen 
Veränderungen. 


Schlußwort. Herr Dietrich: Die vorgetragenen Korrelationsuntersuchungen sind, sofern 
sie mit größter Gewissenhaftigkeit durchgeführt wurden, als einzige Möglichkeit anzusehen, um 
in der Elektrokardiographie aus der allenthalben sich auf Empirie stützende Deutung der Strom- 
kurve herauszukommen und die Interpretation auf ein logisches Fundament und zu jeder Zeit 
beweisbar aufzubauen. Dieses Fundament ist für die ,, Kammeranfangsgruppe‘ heute weitgehend 
geschaffen. Das Ziel wird darin gesehen, aus den spezifizierten Angaben des Histologen eine 
Stromkurve zu rekonstruieren, die mit der in vivo registrierten identisch sein muß. 

Gräfin Zedtwitz: Untersuchungen über den zeitlichen Ablauf der Veränderungen sind 
vorgesehen. — Die Wasserverdrängung der Herzen wurde nur als Ergänzung zu den Maßen 
durchgeführt, nicht zur Feststellung des spezifischen Gewichtes. Die EKG-Erscheinungen sind 
früher (nach 10 Minuten) erkennbar als die pathologisch-histologischen Veränderungen (nach 
6 Stunden bei Hämatoxvlin-Eosin-Färbung). 

3. Herr Buchaly: Fälle von Retikulose. 


Der Vortrag wurde wegen vorgeschrittener Zeit abgebrochen. 


Vereinigung Pathologischer Anatomen Groß-Hamburgs. 
Sitzung vom 8. Juni 1951. 
Vorsitzer: S. Gräff. — Schriftführer: A. Manz. 


1. Humbert: Über Verkäsung bei Tuberkulose. 


Auch durch an der gleichen Stelle wochenlang wiederholte subkutane Injektionen bei 60° 
abgetöteter virulenter humaner Tuberkelbakterien konnte bei Meerschweinchen keine Ver- 
käsung erzeugt werden, dagegen bestand eine größere Neigung zur Nekrose bei intraperitonealer 
Injektion, wobei unspezifisch fördernde Faktoren offenbar in gleicher Weise eine Rolle spielen 
wie bei Verwendung von Kaninchen, die auf Injektion verschiedener Substanzen zur Ver- 
käsung neigen sollen. Die alte Streitfrage, ob injizierte tote Tuberkelbakterien beim gesunden 
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Tier Verkäsung hervorrufen können, scheint damit erklärt und geklärt zu sein. Auch die Ver- 
käsung durch Leibessubstanzen und chemische Fraktionen des Tuberkelbakteriums ist nicht 
bewiesen; das wirksame Toxin ist noch nicht gefunden. Möglicherweise entsteht es erst inner- 
halb des infizierten Organismus in der Reaktion zwischen Wirt und Keim. (Eigenbericht.) 


2. H. Baniecki: Über ein bisher unbekanntes Schleimhautbild bei Extra- 
uteringravidität. í 

Die Beurteilung des Schleimhautbildes zur Frage der Extrauteringravidität ist immer 
noch eine sehr subjektive Aussage. Eigene Erfahrungen haben mich gelehrt, daß in dieser 
praktisch so außerordentlich wichtigen Frage nur systematische Untersuchungen an einem 
großen Material weiterhelfen können. Ich habe systematisch sämtliche Fälle zusammengestellt, 
von denen mir das Tubenpräparat zugänglich war. Dabei war es für mich überraschend, ein 
verhältnismäßig einheitliches Schleimhautmaterial zu bekommen, das ganz überwiegend solche 
Fälle umfaßte, wo das Ei schon seit längerer Zeit abgestorben war. Es handelte sich also um 
Hämatommolen der Tube mit mikroskopischem Nachweis von alten Plazentarzotten im Blut- 
fibrinkuagulum. 

Die deziduale Reaktion des Stromas ist bereits abgeklungen, und nur mit Hilfe der funk- 
tionellen Diagnostik der Uterusschleimhaut ist es möglich, solche Bilder richtig zu beurteilen. 
Das gilt besonders für alle Schleimhautbilder im Zustande der Rückbildung. Die systematischen 
Untersuchungen brachten als weiteren Gewinn, daß bei abgestorbener Extrauteringravidität 
beim Bestehen einer Hämatommole der Tube die Ovarialfunktion im allgemeinen ruht; zum 
Unterschied von dem Zustand nach intrauterinem Abort, bei dem die neue zyklische Funktion 
im Schleimhautbild erkennbar ist. Finden wir also nach Abort eine lockere saftreiche Schleim- 
haut mit den Zeichen der Regeneration, kräftig entwickelt, vom Bilde des Intervalls, vor- 
geschritten bis zur prägraviden Funktion und darüber hinaus bis in den menstruellen Zerfall 
hinein, so ist die Schleimhaut bei Extrauteringravidität durch Rückbildungsveränderungen 
mit engen Drüsen gekennzeichnet, zunächst noch in Sternform, später eng, einfach tubulär, 
das Epithel blaß, noch mit schwachen Sekretionszeichen ausgestattet, das Stroma mit zunehmen- 
der Dauer derb, fibrillär, kernreich, die Schleimhaut niedrig, infolge der Atrophie spärliches 
Material. Die Diskrepanz zwischen funktionierenden Drüsen in Rückbildung und dem derben 
atrophischen Stroma ist das wesentliche Merkmal der Schleimhäute bei abgestorbener Extra- 
uteringravidität. (Eigenbericht.) 


Aussprache: Krauspe, Jeckeln, Graff. 


3. J. Nevinny-Stickel: Ein Fall von utero-plazentarer Apoplexie mit freier 
Blutung in die Bauchhöhle. 


Eine 24jährigeZweitschwangere (erste Geburt 1950, normal) wurde, nachdem die Schwanger- 
schaft normal verlaufen war, 6 Wochen vor dem errechneten Geburtstermin in die Klinik ein- 
gewiesen, weil plötzlich bei mäßiger Wehentätigkeit eine starke stückige Blutung aus dem 
Uterus aufgetreten war. Bei der Aufnahme fiel bei der Patientin eine starke Anämie auf (Hb.: 
54%, nach der Geburt noch bis auf 38 % abgesunken). Ferner zeigte sie Zeichen der Präeklampsie, 
nämlich eine Albuminurie, Erythrozyten, Leukozyten, hyaline, granulierte und Leukozyten- 
zylinder im Harnsediment und trotz der Anämie einen Blutdruck von 140/60. Der Uterus 
war von eigenartig straffer Konsistenz. Er war leicht druckschmerzhaft und wurde auch in 
der Wehenpause nicht völlig schlaff. Kindliche Herztöne waren nicht zu hören, Kindsbewegungen 
nicht zu tasten. 

Nachdem: die Narkoseuntersuchung einen zweimarkstückgroßen Muttermund und kein 
Vorliegen von Plazentarteilen ergeben hatte, wurde nach Infusion von 500 ccm Periston unter 
der Diagnose vorzeitige Plazentalösung laparotomiert. Dabei.bot sich dem Kliniker folgendes 
Bild: der Uterus zeigte eine durch die Serosa durchschimmernde dunkelblaurote Verfärbung 
besonders der unteren Hälfte der Vorderwand. An einer fünfmarkstückgroßen Stelle dicht 
oberhalb der Plica, etwas rechts von der Medianlinie, blutete es durch die unverletzte Serosa 
wie aus einem Schwamm in die freie Bauchhöhle. In dieser befanden sich bereits ungefähr 
1000 ccm ungeronnenen lackfarbenen Blutes. Nachdem das frischtote Kind durch Sectio ent- 
fernt worden war, wurde der Uterus supravaginal amputiert. Die Patientin erholte sich an- 
schließend unter Bluttransfusionen, Herz- und Kreislaufmitteln sowie antibiotischer Behandlung 
gut und konnte, nachdem der Hämoglobinspiegel durch intravenöse Eisenzufuhr wieder auf 

5% angestiegen war, nach 3 Wochen gesund nach Hause entlassen werden. 

Das uns eingesandte Präparat war ein supravaginal amputierter puerperaler Uterus, dessen 
Vorderwand eine durch die Serosa durchscheinende kupferige bis purpurne Verfärbung haupt- 
sächlich in den seitlichen zervixnahen Abschnitten zeigte. Die Verfärbung erstreckte sich, 
wenn auch weniger stark, bis zum Fundus hinaus und griff auch auf die Parametrien und auf 
den rechten seitlichen Teil der Mitte der Hinterwand über. Die in den mittleren Abschnitten 
der Vorder- und rechten Seitenwand inserierte Plazenta war schwarzrot verfärbt. Auf Schnitten 
durch die Uteruswand bemerkte man, daß diese durch zahlreiche streifige, blutige Infiltrate 
gleichsam marmoriert war. Die Blutaustritte lagen hauptsächlich in den serosanahen Wand- 
schichten, während die kavumnahen weniger von ihnen durchsetzt waren. Mikroskopische Schnitte 
zeigten, daß diese Blutungen ganz frisch waren. Die Stellen der Wandmuskulatur, die von den 

lutungen verschont geblieben waren, ließen ein hochgradiges Ödem-erkennen, das die einzelnen 
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Muskelbündel auseinandergedrängt hatte, so daß die Muskulatur besonders der äußeren Wand- 
schichten lamellös aufgesplittert war. Die größeren Gefäße waren nicht gestaut und an der 
Blutung nicht beteiligt. Lediglich in einigen kleineren Gefäßen fand sich eine Blutüberfüllung. 
Degenerative Veränderungen der Gefäßwände waren nicht zu finden. Die Plazenta wies mikro- 
skopisch eine maximale Stauung der Zottengefäße und ganz frische intraplazentare Hämatome 
auf. In dem mitentfernten linken Eierstock fanden’ sich frische perifollikuläre Hämatome. 
Das unreife Kind zeigte multiple Blutungen unter die serösen Häute, ferner intratentorielle 
Blutungen (bei unverletztem Tentorium) und intrakranielle Blutungen. 

Da bei dem völligen Fehlen von entzündlichen Veränderungen ein Stauungsinfarkt infolge 
einer Thrombophlebitis als Ursache für die blutige Durchtränkung des Uterus nicht in Frage 
kommt und morphologische Zeichen für die erhöhte Gefäßwanddurchlässigkeit nicht gefunden 
werden, nehmen wir für unseren Fall von uterö-plazentarer Apoplexie als Ursache einen der 
seltenen Fälle von schwangerschaftsbedingter Toxämie an, die mit einer Fibrinogenopenie ein- 
hergehen. (Eigenbericht.) | 

Aussprache: Baniecki. 


4. K. H. Vosteen: Spätbefunde an Leber und Milz nach Thorotrast. 


| Demonstration histologischer Präparate von Thorotrastspeicherung in Leber und Mils 

bei einer 63jährigen Frau, bei welcher der Zeitpunkt der Thorotrastinjektion nicht mit Sicher- 

heit ermittelt werden konnte, möglicherweise aber bereits 20 Jahre zurückliegt. Beweisend 

für die lange Dauer der Thorotrastanwesenheit ist der hochgradige bzw. völlige Umbau von 

Leber und Milz sowie das Fehlen von frischen Speicherungsvorgängen an Zellen des R.E.S. 

Das gespeicherte Pigment konnte chemisch als Thoriumdioxyd analysiert werden. (Eigenbericht.) 
Aussprache: Heine, Krauspe, Selberg. 


6. Th. Grimm: Über einen besonderen Thymustumor. 


Bei der Sektion einer 30jährigen Frau, die unter den Zeichen der Niereninsuffizienz ver- 
starb, wurde ein etwa apfelgroßer Tumor im Thymus gefunden. Außerdem fiel eine starke 
Amyloidose auf. Histologisch bestand der Tumor aus plasmazellähnlichen Elementen und starken 
amyloiden Ablagerungen besonders in den Gefäßwänden. Reichliche amyloide Ablagerungen 
befanden sich auch in anderen Organen, in den Glomerula der Nieren, in den Milzfollikeln, im 
Interstitium der Nebennieren, der Leber, der Schilddrüse und herdweise Ablagerungen im Peri- 
mysium der Herzmuskulatur. Das Knochenmark zeigte makroskopisch keine Besonderheiten 
und zeigte auch histologisch keine auffällige Zellzusammensetzung. Die angegebenen Befunde 
machen die Diagnose eines primären Plasmozytoms im Thymus mit Paramyloidose wahrschein- 
lich. (Eigenbericht.) | 

Aussprache: Krauspe, Heine. 


6. H. Kaiser: Uberraschender Parasitennachweis in Probeexzisionsmaterial. 


In zwei Fällen ergab sich mikroskopisch ein besonders hinsichtlich der Lokalisation über- 
raschender Parasitenbefund. i 


1. Fall: 19jähriges Mädchen, akut erkrankt mit extragenitalen Unterleibsbesch werden. 
Bei der Laparotomie fand sich eine akute umschriebene, fibrinös-eitrige Peritonitis in der Um- 
gebung des Cöcum. Exstirpation eines dem Cöcum anhaftenden Mesenterialzipfels und Appen- 

ektomie. Mikroskopisch handelt es sich bei dieser sogenannten „Mesenterialdrüse‘ um 

Mesenterialgewebe mit lebhafter leukozytärer Infiltration (reichliche Eosinophile) und mit 
Fibrinauflagerungen. In einer Randpartie zahlreiche dichtliegende lebensfrische Oxyureneier 
im Kaulquappenstadium. 

Anamnestisch hat die Patientin längere Zeit Würmer gehabt. Hinsichtlich des Eindringens 
von Oxyuren in die freie Bauchhöhle bestehen zwei Möglichkeiten: einmal aszendierende aktive 
Wanderung vom Anus her über die weiblichen Genitalien, zum anderen Durchwanderung der 
Darmwand. Wenn auch bisher bei aszendierender Infektion Oxyuren-,‚Granulome‘‘ auf dem 
Peritoneum nur in näherer Umgebung der abdominalen Tubenostien gefunden wurden und im 
geschilderten Fall der Sitz in Cöcumnähe für eine Durchwanderung spricht, wird doch eine 
genitale Infektion angenommen, da Oxyurenfunde auf dem Peritoneum nur beim weiblichen 
Geschlecht und niemals bei Männern gemacht wurden. Bemerkenswert ist hier die Lokalisation 
außerhalb des kleinen Beckens. 


2. Fall: 31jährige Frau, die seit 3 Wochen eine Geschwulst an der rechten Zungenkante 
bemerkte. Exstirpation des kleinhaselnußgroßen zystischen Tumors mit wässerigem Inhalt. 
Mikroskopisch finden sich neben Teilen der Zungenmuskulatur mit dem Zeichen chronischer 
Myositis Teile eines Cysticercus mit eingestülptem Skolex und Resten der Finnenblase. Obwohl 
auf Serienschnitten Kopf und Häkchen nicht nachzuweisen waren, wird sicher angenommen, 
daß es sich um einen Gysticercus cellulosus einer Taenia solium handelt, da Cysticercen der 
Taenia saginata beim Menschen nicht auftreten. 

Anamnestisch ist bei der Patientin kein Bandwurm bekannt. Die Komplementbindungs- 
reaktion des Blutes 25 Tage nach der Exstirpation war auffallenderweise negativ. Röntgeno- 
logisch ließen sich im Skelettmuskel keine verkalkten Cysticercen nachweisen. Wahrscheinlich 
handelt es sich um eine solitäre Infektion (Genuß von rohem Gemüse, das mit menschlichen 
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Kot gediingt wurde). Beim Schwein als normalem Zwischenwirt der Taenia solium sind Befunde 
von multiplen Cysticercen in der Zunge ein bekanntes Bild. Auch beim Menschen sind Fälle 
generalisierter Gysticercose beschrieben. Bei solitärem Befall ist die Lokalisation in der Zunge 
selten und bietet eine mikroskopische Überraschung. (Eigenbericht.) 

Aussprache: Krauspe, Graff, Nevinny-Stickel sen. 


7. 6. Buhkopf: Über angeborene Trachealdivertikel. 


Demonstration zweier Fälle von Bronchiektasen, bei denen sich als Nebenbefund je drei 
etwa bohnengroße, derbwandige, divertikelartige Ausbuchtungen der Trachea ergaben, die durch 
miteinander kommunizierende Hohlräume Fekammert und von Bronchialepithel ausgekleidet 
waren. Diese wurden unter Hinweis auf die Chiarische morphologische Reihe der Tracheal- 
mißbildungen als frihembryonale Fehlbildung der Lungenanlage aufgefaßt. Der histologische 
Vergleich je eines Elastikapräparates aus einem bronchiektatischen Lungenabschnitt und der 
Divertikelwandung läßt die Entstehung beider Bildungen aus gleicher Anlage möglich erscheinen. 
(Eigenbericht.) 

Aussprache: Heine, Krauspe, Graff. 


Mitteilung. 

In Paris fand am 30. und 31. Mai 1951 eine Zusammenkunft der Obmänner der National- 
komitees zur Vorbereitung eines Ersten Internationalen Neuropathologenkongresses 
statt. Es wurde beschlossen, den für die Dauer einer Woche geplanten Kongreß in der ersten 
Septemberhälfte 1952 in Rom abzuhalten. Als Verhandlungsthemen wurden gewählt: Die Ent- 
markungskrankheiten, die Gefäßerkrankungen des Zentralnervensystems, die pathologische 
Anatomie der Schizophrenie und der geistigen Defektzustände und das Problem des Alterns im 
Zentralnervensystem. Für Deutschland wurde Professor Oskar Vogt, Neustadt, in das Ehren- 
präsidium gewählt. 

| gez. Scholz, 
Obmann des deutschen Komitees. 


Bücherbesprechungen. 


Simons, B., Röntgendiagnostik der Wirbelsäule. 2. Auflage, XII, 478 Seiten mit 310 Abb. 
Format 4° (28 x 20 cm). Arbeitsgemeinschaft medizinischer Verlage G.m.b.H. / Verlag 
von Gustav Fischer in Jena, 1951. Preis: Ganzleinen DM 36.—. 


Die Pathologie der Wirbelsäule bietet dem morphologisch betrachtenden Forscher über- 
raschend viele Veränderungen gegenüber der Norm — angefangen von der frühesten Entwicklungs- 
zeit bis ins hohe Alter. Das ist bei der vielfältigen Zusammensetzung aus mehr denn zwei Dutzend 
Einzelstücken, die selbst wieder durch Vielgestalt ausgezeichnet sind und im ganzen einen 
komplizierten Gelenkmechanismus ermöglichen, leicht einzusehen. Die pathologischen Ab- 
arten ihrer Leistung zu verstehen, setzt eine gute anatomische Kenntnis ihrer Formverhältnisse 
voraus. Diesen ist das erste Kapitel des vorliegenden Buches gewidmet. Sehr schöne Abbildungen 
und ein klarer Text führen in diese Anatomie ein. Das zweite Kapitel dient der allgemeinen 
Röntgendiagnostik und Aufnahmetechnik. Im dritten Abschnitt ist die Columna vertebralis 
im Wachstumsalter abgehandelt. Dabei ist der Problematik der knöchernen Randleisten der 
Wirbelkörper ebenso gedacht als der auseinandergehenden Deutung der Knorpelanlagereste 
(Chondrophysen Runges), deren Epiphysennatur Schmorl verneint hatte. Bewußt hat 
Simons die Eigentümlichkeiten des Röntgenbildes der fötalen und neonatalen Wirbelsäule 
nicht als besonderes Hauptstück in sein Buch eingeschlossen. Das Werk soll ja der Praxis der 
Chirurgen, Orthopäden, der intern medizinischen Ärzte und der Neurologen dienen, nicht so 
sehr aber den Teratologen, denen die Skelettachse der unreifen und der reifen Frucht in ihren 
dysontogenetischen Möglichkeiten ungemein viel zu raten gibt. Im vierten Kapitel sind zu- 
nächst die Knorpelknötchen Schmorls gewürdigt. Hier darf der Rezensent eine Bitte für 
kommende Neuauflagen aussprechen: Diese Knötchen verdienen den Namen „Putschar- 
Schmorlsche Knorpelknoten‘‘, wenn sie schon eine historische Signatur erhalten sollen; denn 
gelegentlich der Danziger Pathologentagung 1922 hat Putschar, damals noch Student, als 
der erste Autor diese Erscheinung beschrieben und vorgewiesen. Schmorl hat sie anschließend 
bestätigt. Und Putschar hat von vornherein diese Knorpelknoten richtig beurteilt. Man 
sollte daher bei aller Anerkennung der Verdienste Schmorls um die Wirbelsäulenpathologie 
nicht den jungen Forscher übergehen, der sich mit dieser wichtigen Erkenntnis des Wesens 
jener Knorpelknötchen die wissenschaftlichen Sporen verdiente. Simons gibt — und das 
ist sehr verdienstlich — eine eingehende Schilderung des Werdens und der Art der Knorpel- 
knötchen, um dann die diagnostischen Möglichkeiten zu erörtern, die sich an ihre Darstellung 
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im Röntgenbild knüpfen. Es folgt dann die Schilderung der Scheuermannschen Adoleszenten- 
kyphose, deren ursächliches Wesen zu ersehen ist in der Verlagerung von Bandscheibengewebe 
durch schwache Stellen, bzw. Lücken der Verschlußplatten der Wirbelkörper als ,, Bandscheiben- 
hernien‘ in die angrenzende Spongiosa der vertebralen Knochenstruktur hinein. Variationen 
und Fehlbildungen der Wirbelsäule sind eingehend besprochen, wobei gelegentlich auch auf 
Befunde am Neugeborenen zurückgegriffen wurde. Die Fülle der hier vorhandenen Möglich- 
keiten gestörter Entwicklung sind in prinzipiellen Beispielen zum Teil auch mit schematischen 
Zeichnungen erläutert. Entzündliche Erkrankungen, degenerative Veränderungen der Zwischen- 
wirbelscheiben (Spondylolysis, Bandscheibenchondrose und Osteochondrose, Wirbelverschie- 
bungen, Spondylolisthese, Pulposusprolaps, Alterskyphose und Arthrosis deformans), Osteo- 
pathien wie die Osteoporose, die Pagetsche Ostitis deformans, die generalisierte Ostitis fibrosa 
von Recklinghausen, die Chondrodystrophie, die Calvesche Wirbelabplattung, die Marmor- 
knochenkrankheit, die Speicherungskrankheiten, Skoliosen, Akromegalie und die Spondylo- 
pathia neuropathica, sodann die Geschwülste und geschwulstähnlichen Erkrankungen und 
endlich die, Verletzungen der Wirbelsäule fanden in den übrigen Kapiteln ihre Darstellung. 
Diese Fülle von Gesichtspunkten bedurfte vielfach der pathologisch-anatomischen Schilderung, 
nicht weniger der klinischen Wertung, oder doch gewisser Hinweise und Anleihen, die dem 
Verständnis des Schattenbildes und seiner Variabilität im Röntgenlicht zu dienen vermögen. 
Mit großer Gewissenhaftigkeit und einem guten Blick für das Notwendige hat der Verfasser 
den reichen Stoff gemeistert. Forscher, Arzte und Studenten können aus dieser Darstellung 
Gewinn ziehen. Man folgt Simons Ausführungen ohne Schwierigkeiten und man freut sich 
an. den vorzüglich ausgewählten und hervorragend gut wiedergegebenen Bildern. Ein überaus 
reiches und sorgsam angelegtes Literaturverzeichnis schließt das schöne Werk ab, mit dessen 
Neuherausgabe sich Autor und Verlag in gleichem Maße den Dank der Leser verdient haben; 
dies trifft um so mehr zu, als der Preis des Buches, gemessen an seinem Inhalt und seiner Aus- 
stattung erfreulich gering ist. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Kilian, H., u. Krämer, G., Meister der Chirurgie und die Chirurgenschulen im 
Deutschen Raum (Deutschland, Österreich, Deutsche Schweiz). 232 Seiten. 32 Abb. 
10 Stammtafeln. Georg Thieme-Verlag, Stuttgart 1951. Preis: DM 24.80. 


Nach einer gedrängten Darstellung der Historik der Chirurgie an Hand ihrer Meister vom 
Mittelalter an bis zum Ende des 19. Jahrhunderts wendet sich das Buch den chirurgischen 
Lehrstühlen an den Hochschulen des deutschen Raumes zu. Sie werden nach der Reihe ihrer 
Gründungsjahre aufgezählt, die Entwicklung ihres chirurgischen Unterrichts in den Anfangs- 
stadien wird skizziert. Sodann folgen jeweils knappe Schilderungen all der Persönlichkeiten, 
die als Inhaber jener Lehrkanzeln der Chirurgie gewirkt haben. Schließlich ist nach Art von 
Stammtafeln ein Versuch gemacht, die Genealogie der Chirurgenschulen darzustellen, beginnend 
mit Kaspar von Siebold im Süden, August Gottlieb Richter im Norden und Vincenz 
von Kernim Osten. Dabei ist interessant, zu sehen, wie sich die Schulen da und dort miteinander 
berührt, ja verflochten haben. 

Das handliche Büchlein sei allen an der Medizinhistorik Interessierten empfohlen. Es 
enthält auch sehr gute Bilder von Meistern der Anatomie, der Physiologie und Pathologie, deren 
Wirken dem chirurgischen Bestreben nützlich war. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Sehriften der Universität Heidelberg, Heft 5, Reden bei der Jahrhundertfeier des Ana- 
tomischen Instituts in Heidelberg am 24.und 25. Juni 1949. Springer-Verlag, 
Berlin-Göttingen-Heidelberg 1951. 40 Seiten. Preis: DM 3.60. 


Von den drei Reden dieses Heftchens wendet sich diejenige Hermann Hoepkes der 
Geschichte des Anatomiegebäudes in Heidelberg zu und beantwortet die Frage, ob Anatomie noch 
eine Rolle zu spielen habe. Gewiß sei die Bedeutung von Chemie und Psychologie ganz wesentlich 
gewachsen. Aber auch schon in der Zeit, als der anatomische Gedanke sich durchsetzte, stand 
neben ihm die Richtung der Jatrochemie, die Lehre vom Wert der Säfte und die Lehre vom 
Pneuma, von Nervenfluidum, Lebensstoff oder immateriellen Prinzip. Und von Pythagoras 
Zeiten an bis zu Galilei steht neben diesen die Jatromathematik mit dem Grundsatz ‚Alles 
ist Zahl‘‘, mit dem Bestreben, alle Ordnung der Dinge, alle Harmonie zahlenmäßig zu erfassen. 
Aber eine Medizin, ohne das Bedürfnis zu schauen, Formen zu erkennen, zu verstehen und zu 
erklären, könne nicht gedeihen. Ohne sie verlerne man das Sehen. Man dürfe nicht sagen, 
die Morphologie sei heute am Ende ihres Lateins. Die Anordnung der Gene in den Chromosomen, 
die Zurückführung ‚‚funktioneller‘‘ Zustände auf morphologische Veränderungen z.B. bei 
extrapyramidalen Störungen, die Entdeckungen immer neuer Kerne im Zwischenhirn, sub- 
mikroskopischer Strukturen in Zellen und die Ergebnisse elektronenmikroskopischer Forschungen 
seien geradezu ein Triumph der Morphologie. So werde sich der Bereich der Anatomie vielleicht 
ändern. Das Schauen aber muß bleiben. Die großen Zeiten der vergleichenden Anatomie, der 
Entwicklungsgeschichte, aller Theorienbildung sind vorbei. Exakte Arbeiten, experimentelle 
Untersuchungen stehen überall im Vordergrund. Die physikalischen Methoden werden imme! 
feiner und eine chemische Entwicklungsgeschichte wird der beschreibenden Embryologie zur 
Seite treten. Aber sie werden sich immer an die Formen halten und Form und Funktion in Ein- 
klang zu bringen gezwungen sein. Je mehr wir biologisch denken, desto mehr werden wir sehen 
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müssen. Solange es Anatomen gibt, werden sie Goethes Wort aus den Römischen Elegien folgen 
müssen: „Sehe mit fühlendem Aug’, fühle mit sehender Hand‘. Aber freilich mit dem Sehen 
allein ist es nicht getan. Hoepke schließt in Anlehnung an Goethe: In den Erscheinungen 
die Idee zu erkennen, bleibt das ewig unerreichbare Ziel. Und so werden die großen Fragen, 
die sich hinter den Schlagworten des Mechanismus und Vitalismus verbergen, immer die Geister 
beschäftigen und häufig wird das Schauen entscheidend bestimmen, welche Stellung ein Forscher 
bezieht. 

Curt Elze hat die dankbare Aufgabe übernommen, den Einfluß der Heidelberger Anatomen 
auf den Wandel der Anatomie tn den letzten 100 Jahren abzuwägen. Was Tiedemann, Henle, 
Friedrich Arnold, Gegenbaur, Fürbringer, Braus und Kallius geleistet, wie sie die 
Anatomie in wechselndem Tempo voranbrachten, zeugt von dem guten Geist, der die Heidel- 
berger Anatomie erfüllte und für alle Zeit beispielhaft bleibt. 

Hans Bluntschlis Rede handelt von der Einheit der Gestalt. Die gegenwärtige Wissen- 
schaft sei leider sehr ausgesprochen fachwissenschaftlich geworden, ‚sie habe eine gute 
und eine bedenkliche Seite. Die letztere mache es den Lernenden und den Lehrenden bisweilen 
schwerer, als es sein müßte, weil sie dem Einzelhaften ein größeres Gewicht beimesse, als ihm 
im Rahmen des Ganzen eigentlich zufalle. Im Namen der Universität liege die universe Auf- 
gabe, die große Verpflichtung, die Einheit zu suchen, das Ganzsein in der Vielheit zu betonen. 
Das sei eine große, eine edle Aufgabe, der nachzueifern heute, mehr als je, das Gebot für die 
Geistigen ausmache. So würden wir, aus der Vergangenheit lernend, gar schnell an Goethes 
naturwissenschaftliches Bestreben erinnert, das mit dem Gestaltproblem in physiognomischen 
Beiträgen zu Lavaters phantasiereichem Buch begonnen und in der Begründung der echten 
Morphologie, der Metamorphosen- und Typuslehre ihre Krönung gefunden habe. So erfühlten 
zerade die Morphologen im Goethejahr die ganz besondere Veranlassung, an seine unvergängliche 
Tätigkeit und seine weitausgreifende Auffassungsweise nicht nur zu erinnern, sondern an seinem 
Wollen unser außerordentlich viel umfangreicher gewordenes Wissensgut nach seinem Tiefen- 
gehalt zu messen. Sobald man mit Goethe zur Überzeugung gekommen sei, ,,daB alles was ist, 
sich auch andeuten und zeigen muß‘ und daß dieser Grundsatz ,,von den ersten physischen 
und chemischen Elementen an, bis zu der geistigen Äußerung des Menschen“ Geltung habe, 
vermöge der Suchende in allem Gewachsenen die Einheit zu entdecken und lerne alsdann rasch, 
sie auch zu würdigen. Erst ,,die Übereinstimmung des Ganzen macht ein jedes Geschöpf zu 
dem, was es ist... und so ist jede Kreatur nur ein Ton, eine Schattierung der großen Harmonie, 
die man auch im Ganzen studieren muß, sonst ist jedes Einzelne nur ein toter Buchstabe“. 
So heiße das Gebot nach wie vor: vielseitig werden, empfänglich bleiben, hineinwachsen in den 
lebendigen Gegenstand, nicht nur mit den Gaben des kühlen Intellektes, sondern auch mit dem 
empfindsamen Wesen des warmen Menschentums der freien Persönlichkeit. 

: Gq. B. Gruber (Göttingen). 


Kauffmann, Fr., Verhandlungen der Deutschen Gesellschaft fiir innere Medizin. 
56. Kongreß in Wiesbaden, 17.—20. 4.1950. Verlag von J. F. Bergmann, München 1951. 
Preis: brosch. 38.—. | $ 

Der erste Tag war der Diagnostik zerebraler Affektionen gewidmet. R. Janzen leitete 
die Vorträge mit einem Bericht über Klinik und Pathogenese des zerebralen Anfallsgeschehens 
ein. K. J. Zülch sprach über die Röntgendiagnostik beim zerebralen Anfall. H. Staub beleuchtete 

Biologie und Pharmakotherapie des zerebralen Anfallsgeschehens. Die Bedeutung des Elektro- 

enzephalogramms für die Klinik hat Richard Jung geschildert, während Henri Gastaut 

über die kombinierte Aktivierung des EEG mit Kardiazol und intermittierendem Licht referierte. 

— Der zweite Tag war Problemen der Radioaktivität gewidmet. Von der biologischen Bedeutung 

der Isotopen handelte K. Bernhards Bericht. A. Vanotti ließ sich über die Verwendung 

von radioaktiven Isotopen in der Therapie und als klinische Funktionsprüfungsmethode vernehmen. 

B. Rajewsky verbreitete sich über Schädigungen durch natürliche und künstlich radioaktive Stoffe 

während F. Koelsch den Schutz gegen radioaktive Strahlungen behandelte und H. Baader 

die gewerbemedizinisch wichtigsten Gifte bei der Gewinnung von Atomenergie erklärte. — Den 
dritten Tag leitete W. Berblinger ein mit einem Bericht über Kavernenheilung. A. Brunner 
trug seine Erfahrungen über die chirurgische Behandlung der tuberkulösen Lungenkaverne vor. 

V. Monaldi sprach über Saugdrainage und Chemotherapie bei Lungenkavernen, H. Wurm zur 

pathologischen Anatomie der Heilung tuberkulöser Lungenkavernen. — Neben diesen Berichten 

sind noch 75 Vorträge und Demonstrationen dargeboten worden, die mehr oder minder aus- 
führlich in die Verhandlungen aufgenommen worden sind. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Assmann, H., Schittenheim, A., Schön, R., Gianzmann, E., de Rudder, B., Ergeb nisse der 
inneren Medizin und Kinderheilkunde. Neue Folge. 2. Band. IV. 857 Seiten 
236 Abb. Springer-Verlag, Berlin-Göttingen-Heidelberg 1951. Preis: Ganzleinen DM 80.—. 

Längst haben die Bände dieser ‚‚Ergebnisse“ weit über innere Medizin und Kinderheilkunde 
hinaus einen Interessentenkreis derer gefunden, die der Vertiefung ihrer Einsicht in die Pathologie 
bestimmter lebender Erscheinungsketten zuneigen. Man findet immer wieder in den Ergebnissen 
reiche Belehrung mit Hinweisen auf Quellen und Gewährsleute. So kann man sie dem Kreis 
der Pathologen nur angelegentlich empfehlen. — Der obengenannte Band enthält 17 Berichte, 
von denen die folgenden besondere Beachtung unseres Leserkreises verdienen: 
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W. Tischendorff: Cytodiagnostik des Lymphknotenpunktates. Man muß 
zugestehen, daß der Autor Meister einer subtilen Technik hämatologisch-morphologischer 
Forschung ist. Was er hier an Bildern in Schwarz-Weiß-Wiedergabe oder in bunter Reproduktion 
gibt, ist wirklich vollendet und zeigt, daß in der Hand des erfahrenen Könners die morphologische 
Auswertung des durch Punktion gewonnenen Ausstrichs der Diagnose gute Unterlagen geben 
kann. Man möchte wünschen, daß viele Meister dieser Methodik heranwachsen, wofür Voraus- 
setzung bleibt, daß sie über das spezielle Punktionsgebiet hinaus kritisch geschulte Histo- 
pathologen mit allem Wissen über die allgemeine Pathomorphologie Sind. (Nebenher sei an- 
gemerkt, daß die Bildbeschriftungen der Abb. 10 und 11 vertauscht erscheinen.) 

F. Meythaler und R. Schick: Über die Hepatitis contagiosa und ihre Folge- 
erscheinungen. Sowohl für die akute Form, als für die chronischen Verlaufsformen der kon- 
tagiosen Hepatitis werden einesteils Epidemiologie und Erregerfrage, anderseits die heilungs- 
widrigen Faktoren besprochen. Der pathologischen Anatomie ist entsprechender Raum gewährt, 
wobei Kalks Anschauungen auf Grund der Laparoskopie und hepatischen Gewebspunktion 
neben denen von Büchner, Kühn und Siegmund berücksichtigt sind. Die pseudozirrhotische 
Ausheilungsform wird als Folge der Umorganisation in der kranken Leber ebenso gewürdigt, 
wie die atrophische Zirrhose. Klinik, Symptomatik und Therapie folgen in weiteren Abschnitten. 
— Fr. Mainzer hat sich über viszerale Bilharziase durch das Schistosoma haematobium 
und Mansoni verbreitet. Durch das Eindringen der Cercarienform des Parasiten durch die Haut 
befallender Menschen in den Lymphstrom ist ihnen auch der Weg in das venöse Blut und in 
die Lungenkapillaren eröffnet. Dort können sie unter Kapillarzerreißung Blutungen und kleine 
Infiltrationsherde machen. Auch gelangen Metacercarienformen in den großen Kreislauf. Sie 
sammeln sich zum Teil im intrahepatischen Teil des Portalvenensystems und wachsen dort 
in der 5.—9. Woche zu Bilharziawürmern aus, die auf dem Venenweg in die Adern des Harn- 
blasengeflechtes oder in die Gekröse- und Darmadern abwandern. Aber auch sie gelangen manch- 
mal in die Verzweigung der Art. pulmonalis. Die Parasiten sind langlebig. Die von ihnen gelegten 
Eier brechen aus den Venen wahrscheinlich mit Hilfe eines proteolytischen Fermentes in das 
Gewebe ein, bzw. durch die Mukosa ins Lumen der Blase oder des Darmes durch. Mainzer 
schildert in Wort und Bild die Gewebsreaktion, die der Eiablage in Leber, Lunge und sub- 
peritonealen Gewebe folgt. Er schildert die klinische Pathologie und Symptomatik (Lungen- 
bilharziase, Bilharziaasthma, tropische Eosinophilielunge, Bilharzia-Cor pulmonale, Bilharzia- 
Leberzirrhose und Splenomegalie, Bilharziase des Zentralnervensystems usw. Prognose und 
Therapie der Bilharziase beschließen den Bericht. 

In der Abhandlung über die Blutkrankheiten des Neugeborenen von H. Willi 
werden solche Erscheinungen unterschieden, die 1. einer vaskulären Insuffizienz, 2. der In- 
suffizienz des Thrombozytenapparates, 3. der Störung der Gerinnungsfaktoren und 4. einer 
kombinierten Störung des Blutstillungsmechanismus zu danken sind. Diese vier Möglichkeiten 
hat der Verfasser im Hinblick auf zugrunde liegende pathogenetische Faktoren analysiert, um 
dann das klinische Bild zu zeichnen und sich der Therapie zuzuwenden. 

Sehr beachtlich ist Karla Weisses Bericht über die frühkindliche interstitielle, 
De Viruspneumonie; das ist eine prognostisch ungünstige Aufzuchtskrankheit 
ebensschwacher, debiler Kinder, deren klinische Erscheinungen differentiell-diagnostisch nicht 
bezeichnend sind, während pathologisch-anatomisch der Befund interstitieller, plasmazellulärer 
Infiltration mit intraalveolärem Ödem diese Pneumonie als etwas besonderes heraushebt. Die 
Historik des Gewinns besonderer Einsicht in das Wesen dieser interstitiellen Pneumonie bringt 
Weisse in Einzelheiten. In der Tat dienten hier die pathologisch-anatomischen Beobachtungen 
von Rößle und von Feyrter, alsdann von Benecke und anderen der Festlegung eines be- 
sonderen Krankheitsbildes, das Weisse nun ausgehend von der Makroskopik und Mikroskopik 
eigener Beobachtungen in seiner klinischen Eigenart darstellt, um dann zur Frage der Ätiologie 
überzugehen, die durch Bielings Mäuseversuche näher gekennzeichnet wurde. Es handelt 
sich um Infektion mit einem pneumotropen Virus. Weiterhin konnten völlig atypische Dys- 
pepsien ohne Lungenbefund oder auch Keimträger aus der Umgebung klassischer Fälle inter- 
stitieller Pneumonien durch den Tierversuch in die gleiche Gruppe der Erkrankung eingereiht 
werden, was epidemiologisch von weittragender Bedeutung sein dürfte. 

O. Vivells Aufsatz über Interferenzerscheinungen bei Infektionskrankheiten 
setzt voraus die Kenntnis dessen, was man hier unter Interferenz zu verstehen hat. Es handelt 
sich um eine unterschiedliche Erscheinung gegenüber der Immunität, d.h. um eine Reaktion 
des Organismus im Frühstadium der Infektion, die nicht auf Antikörperbildung beruht. Diese 
Reaktion setzt im allgemeinen so früh ein, daß eine Antikörperbildung ausgeschlossen werden 
kann. Sie ist streng abhängig von der Anwesenheit von Keimen, während das Charakteristikum 
der Immunität die Autosterilisation ist (Levaditi) und der danach mehr oder weniger lang an- 
dauernde Schutz vor Reinfektion. Es handelt sich bei der Interferenz immer um einen Schutz 
gegen einen zweiten Erreger. Fremdinterferenz ist eine gegenseitige antagonistische Be- 
einflussung zweier verschiedener Erreger. Selbstinterferenz primärer Art dokumentiert die 
Beobachtung, daß eine subletale Virusdosis sich derartig im Körper vermehren kann, daß sie 
nach 24 Stunden schon das Vieltausendfache der sonst tödlichen Startdosis erreicht, ohne 
daß das Tier aber daran zugrunde geht. Sekundäre Selbstinterferenz liegt dann vor, wenn eine 
klinisch unterschwellige Vorinfektion eine tödliche Nachinfektion mit demselben Erreger in 
ihrem Verlauf abschwächt oder völlig paralysiert, meist ohne den zweiten Erreger aus dem Körper 
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zu entfernen oder zu neutralisieren, sondern nur durch Entzug seiner Angriffsfläche. Vivell 
behandelt die Interferenz in ihren Beziehungen zu den Erscheinungen der Infektionsimmunität 
und zur sogenannten Depressionsimmunität von Morgenroth, er bespricht Beobachtungen 
und Hpypothesen, die ihren Mechanismus erklären sollen und verweist auf die Bedeutung der 
Interferenz für Epidemiologie und Hygiene der Infektionskrankheiten. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Mayr, Julius, Die Nebenwirkungen der Arzneimittel auf die Haut. 162 S. u. 147 Abb. 
Arbeitsgemeinschaft medizinischer Verlage G.m.b.H. / Verlag von Gustav Fischer in Jena. 
Preis: brosch. DM 13.50. | 


Verfasser hat das Buch in drei Abschnitte unterteilt. Im allgemeinen Teil stellt er die 
Arzneimittelexantheme den Toxikodermien gegenüber, beleuchtet die zugrunde liegende patho- 
here Vorgänge und nimmt zur Frage der Dosis, der wechselnd stark ausgeprägten 

erempfindlichkeit, die gegebenenfalls auch beim gleichen Menschen zu verschiedenen Zeiten 
erhebliche Schwankungen zeigen kann, Stellung. | 

Im zweiten Abschnitt werden die Schädigungen, die der örtlichen Anwendung von Arznei- 
mitteln folgen können, AUS DALET es wobei nur solche der Gruppe echter Hautschäden zugeordnet 
werden, die trotz zeitlich, qualitativ und quantitativ richtiger Anwendung zum Ausbruch 
kommen. 

Die Polymorphie des klinischen Erscheinungsbildes der Arzneimittelschädigung der Haut 
bei oraler bzw. parenteraler Zufuhr hat bislang jeden Versuch dieselben vom klinischen Bild her 
einzuordnen verhindert. Verfasser hat diesem Umstand Rechnung getragen und im dritten 
und umfangreichsten Abschnitt dieselben nach der Art des schädigenden Agens gruppiert. In 
alphabetischer Reihenfolge werden nach kurzer Charakterisierung des Mittels, das klinische 
Bild unter besonderer Berücksichtigung der Hautveränderungen besprochen. Die beigegebenen, 
zum Teil bunten Bilder geben jeweils besonders charakteristische Krankheitsabschnitte 
wieder. Jedem Kapitel sind Einzelbeobachtungen angefügt, die in gedrängter Form Auszüge 
besonders kennzeichnender Krankengeschichten darstellen. Durch diese Art der Abfassung 
hen Abhandlung nicht nur außerordentlich belebt, sondern gleichzeitig sehr instruktiv 
gestaltet. 

Die übersichtliche Gliederung wird durch das beigegebene Inhalts- und Sachverzeichnis 
handlich gemacht. Das Buch ist begrüßenswert, weil es ein bislang wenig berücksichtigtes aber 
klinisch außerordentlich wichtiges Gebiet umfaßt. Es ist nicht nur dem Facharzt, sondern auch 
dem praktischen Arzt zu empfehlen, der sich auf Grund der übersichtlichen Gestaltung in Kürze 
orientieren kann. F. Nödl (Göttingen). 


Loekemann, Georg, Geschichte der Chemie. I. Vom Altertum bis zur Entdeckung des 
Sauerstoffes. Oktav-Format. 142 Seiten, 8 Abbildungen. Sammlung Göschen, Band 264. 
Verlag Walter de Gruyter & Co., Berlin 1950. Preis: DM 2.40. 


Ein ausgezeichnetes Büchlein, das in ganz knapper und trotzdem kurzweilig zu lesender 
und überaus belehrender Form die Entwicklung der Chemie in einer Weise mitteilt, daß man mit 
großem Nutzen von seinem Inhalt Kenntnis nimmt. Lockemann nennt zu Anfang die Ge- 
sehichtsbücher der Chemie, dann wendet er sich dem mehrdeutigen Namen der Chemie zu, um 
dann in vier Zeitperioden seinen Stoff zu meistern. Der erste Abschnitt umfaßt die Vorgeschichte 
und die Quellen, aus denen man schöpfen muß, um auf chemische Kenntnisse im Altertum zu 
stoßen, sei es im Kreis der Metallbearbeitung, der Töpferei, Glasbereitung, Färberei, Bierbrauerei 
oder der Giftgewinnung und Arzneiherstellung. In einem Abschnitt über die theoretischen An- | 
schauungen der griechischen Philosophen ist zu ersehen, wie eng sich die Anschauungen über das 
Wesen des Bios mit den Grundzügen des Wissens von den Urstoffen und ihren Elementen be- 
rührten und wie Aristoteles mit der Lehre von der Transelementation (Stoffüberführung) zum 
Protektor der Alchemisten geworden ist. Dem Zeitalter der Alchemie — angefangen bei Griechen 
und Ägyptern, fortgesetzt von den Arabern bis zu den Scholastikern des Mittelalters, abebbend 
und durch letzte winzige Wellen gekennzeichnet selbst noch in der neuen Zeit — läßt Locke- 
mann das Zeitalter der Jatrochemie (Anfang des 16. bis Mitte des 17: Jahrhunderts) folgen. 
Da kommt Paracelsus als Begründer der pharmazeutischen Chemie zu Ehren, während von den 
vor einigen Jahren so sehr betonten Elemententdeckungen des Hohenheimers nicht die Rede 
sein kann. Da liest man, wie Baptist van Helmont Dampf und Gas unterscheidet und als 
„Gas carboneum‘“ oder ,,Gas sylvester“ die Kohlensäure kennzeichnet. Aber auch die technische 
und angewandte Chemie wurde dazumalen gefördert etwa durch Agricolas ,,Bergwerksbuch* 
oder durch Glaubers Laboratoriumsverfahren und seine Schriften über industrielle Ansnützung 
der chemischen Möglichkeiten im Sinne einer Staatsökonomie. Den Übergang zur selbständigen 
Chemie sieht der Verfasser vom Willen zur induktiven Forschung, zum experimentellen Empiris- 
mus getragen, wie er von Leonardo da Vinci, Ludovicus Vives, Paracelsus und Franeis 
Bacon of Verulam bekundet worden ist. Im ‚Novum Organum“ stellte Bacon 1620 die 
Korpuskulartheorie des Stoffes auf. Damit beginnt die selbstandige, nur dem Wesen der Stoffe 
zugewandte wissenschaftliche Chemie, der bis zur Entdeckung des Sauerstoffes das letzte Kapitel 
des Buches gewidmet ist. Wo man es liest, immer beriihrt man Einzelheiten, die auch physio- 
logisch (als Faktor der Methodik) bedeutsam sind. Das gilt nicht nur fiir Georg Ernst Stahl 
und für Friedrich Hoffmann, die ebenso wie Hermann Boerhave bemüht waren, ihre 
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medizinische von ihrer chemischen Wissenschaft getrennt zu halten. Mit einer begeistert ge- 
schriebenen Schilderung des Wesens und der Verdienste Carl Wilhelm Scheeles, vielleicht des 
größten Chemikers aller Zeiten, der den Sinn der Chemie darin ersah, ,,die Körper geschickt in 
ihre Bestandteile zu zerlegen, deren Eigenschaften zu entdecken und sie auf verschiedene Art 
zusammenzusetzen‘‘, schließt dieser Abschnitt. Ihm folgt noch ein kurzer Überblick über die 
Vorgeschichte und Geschichte der O-Entdeckung. Ein sorgfältiges Namensverzeichnis und ein 
reichhaltiges Schlagwortregister erleichtern es, das kleine Buch als Nachschlagewerk zu ver- 
wenden. Dazu ist es vorzüglich geeignet wegen der gelungenen Darstellung eines riesigen Stoffes 
in gedrängter Form. Gg. B. Gruber (Gottingen). 


Töndury, Gian, Angewandte und topographische Anatomie. 416 Seiten mit 134 Tafeln 
von cand. med. Paul Winkler und 238 Abbildungen im Text. Georg Thieme-Verlag, Stutt- 
gart 1951. Preis: Ganzleinen DM 70.—. 


In einer vorzüglichen Ausstattung, höchst übersichtlich gestaltet und durch ausgezeichnete 
Bilder im Wert erhöht, liegt hier ein Werk vor, in das man mit Freude Einblick nimmt. Töndury 
nennt es ein „Lehrbuch für Studenten und Arzte‘‘. Das ist es gewiß, aber es ist auch noch mehr, 
und darauf weist schon der Titel einer „angewandten Anatomie“ hin. In der Tat liegt hier für 
die Anwendung in Diagnostik und bei Encheiresen auch des erfahrenen Praktikers ein weg- 
weisendes Hilfsbuch vor, das man nur willkommen heißen kann. Aus dem Text liest man da und 
dort diese Helferabsicht klar heraus — etwa für die Frage der Lumbalpunktion oder der Sakral- 
anästhesie, für die Operation der Nabelstranghernie oder der Gastroenterostomia posterior, um 
nur ein paar Beispiele zu nennen. Die Beigabe zahlreicher Reproduktionen klarer Röntgenbilder 
nennt Töndury für eine moderne topographische Anatomie mit Recht unentbehrlich. Durch 
das Entgegenkommen von Prof. Schinz kam er in die Lage, dies Bedürfnis in glücklicher Weise 
zu befriedigen. Ungewöhnlich, aber sehr einleuchtend und begrüßenswert ist es zu nennen, daß 
der Verfasser auf der Kenntnis der Entwicklungsgeschichte seine topographisch-anatomische 
Belehrung aufbaut. Es ist ihm zuzustimmen, daß auf solcher Basis das Verständnis der zum Teil 
sehr komplizierten Bauverhältnisse des Körpers leichter vermittelt wird. Aus diesem Grunde 
schickte er jedem Hauptkapitel einen knappen embryologischen Abriß voraus und sagt zutreffend, 
es führe diese Betrachtungsweise automatisch zur Berücksichtigung von Variationen und Ent- 
wicklungsstörungen. So macht er in der Tat mit praktisch wichtigen Mißbildungen bekannt und 
fördert deren formalgenetisches Verständnis. Mit diesem Buch, das ist uneingeschränkt zu sagen, 
ist dem Verfasser, wie auch dem Verlag, ein guter Wurfgelungen. Es ist zu wünschen, daß es seinen 
Weg zu Studenten und Ärzten finde und sich pragmatisch bewähre. Man kann auch erwarten, 
daß über kurz oder lang eine Neuauflage des Werkes zu besorgen ist. Für diesen Fall darf man 
den Autor bitten, einigen Kleinigkeiten auf dem Mißbildungsgebiet Rechnung zu tragen, die 
‚ irrtümlich erfaßt sind oder zu Irrtümern führen können: Der Begriff der angeborenen ‚Zwerchfell- 
hernie“ (im echten Sinne einer Serosaausstülpung) ist vom Begriff der angeborenen Zwerchfells- 
lücke scharf zu unterscheiden. Nicht nur akquirierte (echte) Hernien des Diaphragmas, auch 
angeborene besitzen einen Bruchsack. Die Atresia ani simplex kann man nicht zu den sireni- 
formen Entwicklungsstörungen rechnen; sie kommt bei Früchten ohne anchipodale Besonder- 
heiten oft genug vor. Das Verbindungsstück der Hufeisenniere liegt stets im Bereich der unteren 
Nierenpole. Ihre topographische Grenzbeziehung zur Art. mesenterica caudalis ist typisch, wenn 
nicht zugleich eine Dystopia caudalis den Ren unguiformis von der unteren Gekrösearterie fern- 
hielt. Eine Fusion im Gebiet der oberen Nierenpole wird vorgetäuscht an unordentlich aus dem 
Situs herauspräparierten und unachtsam aufbewahrten, gelegentlich auch falsch aufmontierten 
Musealpräparaten. Unter den durchwegs sauber und trefflich ausgeführten Zeichnungen des 
Frl. Klara Emden ist Abb. 154b in dieser Beschränkung des Objektes nicht gut belehrend; 
will man eine ‚‚gekreuzte‘‘ Nierendystrophie zeigen, dann ist es unbedingt geboten, die beiden 
Nieren mit dem ganzen Harnleiterverlauf einschließlich Einmündungsstellen in die Harnblase 
darzustellen, und zwar im Situs, also mit den zuständigen Gefäßverbindungen. — Diese geringen 
Anmerkungen können aber den vorzüglichen Gesamteindruck des Werkes nicht mindern, von 
dem alle diejenigen Nutzen ziehen können, deren wissenschaftliche oder ärztliche Tätigkeit der 
anatomischen Unterlage bedarf. Gg. B.Gruber (Göttingen). 


Schinz, H. R., Baensch, W. E., Friedl, F., Ühlinger, E., nebst Brandenberger, E., Brunner, A., 
Cocchi, U., Edling, N. P. G., Eggert, J., Fischer, F. K., Holzmann, M., Krayenbühl, H., Lind- 
bom, Å., Lindgren, E., Preiss, G. A., Welin, S., Zuppinger, A., Lehrbuch der Röntgen- 
diagnostik. 5. Auflage. 4. Lieferung: Skelett VII. S. 1407—1920. 674 teils farbige Abbil- 
dungen, 30 Tafeln. Georg Thieme-Verlag, Stuttgart 1951. Preis: DM 84.—. 


Zunächst sei angegeben, was diese Lieferung des rühmlichst bekannten Buches von 
Schinz, Baensch, Friedel und Ühlinger umfaßt. Sie beginnt mit der Röntgendiagnostik 
der Wirbelsäule, bringt die des Schädels, wendet sich dann den Muskeln und Sehnen, dem Unter- 
hautzellgewebe, den Gefäßen, der Brustdrüse und den Speichelorganen zu. Dem Fremdkörper- 
nachweis ist ein eigener Abschnitt gewidmet. SchlieBlich folgt noch ein Kapitel ,,Differential- 
diagnose bei Knochenerkrankungen‘“ und ab S. 1866 ein Abschnitt mit Röntgenskizzen nach 
topographischen Gesichtspunkten. Gerade an diesem zuletzt genannten Kapitel erweist sich, 
wieweit bedacht die Anlage dessen ist, was uns die Verfasser präsentieren. Zwar figuriert es als 
ein „Lehrbuch‘‘; es ist aber doch ein Werk weiter praktischer Anwendung in den Händen des 
erfahrenen Arztes. Über jene Rintgenskizzen sagen, dié Herausgeber: ,,Der Kenner wird sich 
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im Einzelfall derselben mit Vorteil bedienen, um nachträglich die eingehenden Schilderungen 
in den vorhergehenden Kapiteln einzusehen. Der Anfänger kann diese Tafeln erst richtig ver- 
wenden, nachdem er vom vorausgehenden Teil Kenntnis genommen und die zahlreichen Röntgen- 
bilder studiert hat. Für ihn stellen diese Tafeln eine Art Repetitorium dar. Das Röntgenbild 
ist zwar immer die Abbildung einer Körperregion, es kann aber nur im Rahmen des Gesamt- 
organismus richtig analysiert werden. Auch wenn man vom Einzelnen ausgehen muß, ist doch 
immer wieder die Eingliederung in das Ganze notwendig und unerlaBlich.‘* Dieser Eingliederung 
in das Ganze Rechnung zu tragen, das erscheint aber ein besonderer Vorzug des Werkes. So ist 
mit der Würdigung der Wirbelsäulendarstellung oder derjenigen des Schädels die Myelographie 
und die Pneumographie aus Lindgrens Feder vergesellschaftet. Krayenbühl schildert die 
Angiographie der Hirngefäße. Zuppinger war bemüht, die diagnostische Anwendung der 
X-Strahlen im Bereich der Augen, der Augenhöhlen, des Tränenapparates, der Kiefer und Zähne, 
wie der Aufhellung und Verdichtung von Weichteilschatten, endlich der Glandulographie in der 
Skelettnachbarschaft zu behandeln; auch den Fremdkörpern und ihrer Ortsbestimmung widmete 
er ein Kapitel, indes Lindbom die Angiographie im Weichteilgebiet schilderte. Trotz dieses 
vielköpfigen Arbeitskreises fällt das Werk nicht auseinander. Es erscheint gleichgültig, ob man 
sich dem Wirbelsäulenabschnitt, den Kapiteln über den Schädel, das Gehirn und das Gesicht 
oder den Weichteilen in Skelettnachbarschaft zuwendet, immer ist ein Abschnitt ungezwungen 
und sachlich an den anderen gekettet, immer entsteht ein imposantes Ganzes vor den Augen des 
Lesers. Da sind die frühe Entwicklung und Ausreifung, die Anatomie des fertig gebildeten und 
des zurückgesetzten alternden Zustandes ebenso berücksichtigt wie die mannigfachen Verände- 
rungen, welche diese und jene Störungen verursachen. Und da ist in liebevoller Behandlung auch 
die Methodik mit ihren Schwierigkeiten, Kniffen und Vorteilen gewürdigt, die es jeweils erlauben, 
entsprechende Röntgenbilder zu gewinnen, aus denen sich Schlüsse für das ärztliche Beraten 
und Handeln ergeben. 

Auch diese Lieferung erweckt große Achtung vor dem tiefen Blick der Röntgenologen, 
die mit ihrer Schattendeuterei ein großes Stück Anatomie, Physiologie und Pathologie sich zu 
eigen machten und mit dieser Art einer morphologischen Arbeitsweise aufs vorteilhafteste der 
praktischen Medizin nützen. Wir alle können aus ihrem Werk viel lernen, und wir danken es den 
Herausgebern wie dem Verlag, daß sie in solch beispielhafter Zuverlässigkeit bemüht sind, Liefe- 
rung für Lieferung ihr Vorhaben bestens zu gestalten, das unter dem allzu bescheidenen Titel 
eines „„Lehrbuchs‘“ sich an die medizinische Welt aller Zonen wendet. 

Gg. B. Gruber (Gottingen). 


Verhandlungen der Deutschen Orthopädischen Gesellschaft. 38. Kongreß, 14.—16. September 
1950 in Hannover. Beilageheft der Zeitschrift für Orthopädie, Band 80. Ferdinand Enke- 
Verlag, Stuttgart 1951. Preis: geb. 44.—. 


Die Verhandlungen des 38. Kongresses der Orthopädischen Gesellschaft liegen in einem 
321 Seiten langen, ausgezeichnet ausgestatteten Band mit zahlreichen Abbildungen vor. Aus 
dem reichen Inhalt sind interessant für den pathologischen Anatomen im wesentlichen nur fol- 
gende Vorträge: 


1. Die Bedeutung der lokalen Kreislaufstörungen für die Erkrankungen des Knochens, 
von Nordmann, Hannover, und dazu. 


2. das mehr klinische Referat über dasselbe Thema von Günth, Kiel, und dazu eine 
längere Aussprache von Rabl, Saarbrücken. 


Ein weiterer Vortrag von Witt, Bad Tölz, behandelt die ‚‚Histologischen Knochenverände- 
rungen bei Durchblutungsstörungen‘“. 

Ferner interessiert ein Vortrag von Volk, Wiesbaden-Hochheim: Über die Probeexzision bei 
orthopädischen Tuberkulosen und verschiedene Mitteilungen in der Aussprache zu verschiedenen 
Themen, z. B. von Schmeer, Heidelberg, „Über die Bedeutung der Probeexzision bei Knie- 
gelenksentzündungen‘“‘, ebenso eine solche von Hasche-Klünder, Göttingen, zum gleichen 
Thema und von Imhäuser, Wursterheide, zum Thema der Probeexzision von Knochengelenks- 
tuberkulose. Endlich sei auf einen Vortrag von Idelberger, Göttingen, hingewiesen, über die 
„Ergebnisse der Zwillingsforschung bei der sogenannten angeborenen Hiiftverrenkung“. 

Walther Fischer (Jena). 


Bacher, Otto, Histologie und mikroskopische Anatomie des Menschen mit Berück- 
sichtigung der Histophysiologie und der mikroskopischen Diagnostik. 467 Sei- 
ten mit 376 zum Teil farbigen Abbildungen. Medizinischer Verlag Hans Huber in Bern 1948. 
Preis: Kartoniert DM 59,50; in Leinen geb. DM 65,70. 

_ In einer Sammlung medizinischer Lehr- und Handbücher für Ärzte und Studierende ist 
dies Werk erschienan. Im Vorwort sagt der Autor, es habe der große Mangel an deutschsprachigen 
medizinischen Lehrbüchern um 1945 daran denken lassen, in der Schweiz soleh Lehrbuch der 
Histologie und der mikroskopischen Anatomie des Menschen herauszugeben. Hätte der Krieg 
nur die Neuschöpfung solch erfreulicher Tatsachen zur Folge, wie sie sich in diesem schönen Buch 
präsentiert, dann wäre er gewiß nicht zu verabscheuen. Der Verfasser ging nach alter Weise in 
bewährter Stufenfolge von der Zytologie aus, um dann die allgemeine Histologie zu beleuchten. 
Seine Darlegungen sind darum besonders lehrreich, weil es sich hier nicht nurum, die Beschreibung 
der Texturen und ihrer verschiedenen Elemente nach allgemeiirenmund' speziellen Gesichtspunkten 
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handelt, sondern weil, wenn auch knapp, so doch nach Möglichkeit die physiologische Bedeutung 
der Struktureinzelheiten gewürdigt ist, und weil die Grenze gegen pathologische Vorgänge und 
Webungserscheinungen nicht scharf gezogen ist. So sind Metaplasie, heterotope Verknöcherungen, 
Erscheinungen der Frakturheilung, Asbestfaserung im Knorpel, Nervendegeneration usw. be- 
rücksichtigt. Unter dem Titel der mikroskopischen Anatomie folgt als dritter Teil die Organ- 
histologie. Sie ist eingehend und gut verständlich behandelt. Ausgezeichnete klare Schwarz- 
Weiß-Abbildungen und sehr schön buntfarbige Tafelbilder erleichtern die Erfassung der unter- 
“schiedlichen Gewebsverhältnisse absolut; gelegentlich hilft auch eine schematische Zeichnung 
oder eine tabellarische Darstellung, tieferes Verständnis des Strukturplans, der physiologischen 
Besonderheiten der verschiedenen Differenzierungsgrade und dgl. zu vermitteln. Jeweils ein- 
geschaltete Hinweise auf diagnostisch verwertbare Besonderheiten der Gewebsanatomie der 
. Organe dürften den ungeübten Lesern des Buches die mikroskopische Erfassung vorgelegter, 
zunächst nicht etiquettierter Präparate erleichtern; darin offenbart sich ein pragmatischer Zug, 
den man bisher in entsprechenden Lehrbiichern vermißte. So spricht das Buch den lernenden 
Studenten besonders an. Diese didaktische Besonderheit ist aber, gemessen an seiner übrigen 
Einteilung und Durchführung, doch untergeordnet. Im wesentlichen dient, Buchers Werk als 
umfassende, eindringliche und empfehlenswerte Darstellung jedem, dem die histologische Metho- 
dik dazu dient, im menschlichen Untersuchungsfeld biologischen Problemen nachzuspüren. 
Gg. B. Gruber (Göttinger). 


Scholtz, H.-G., Physikalisch-Diätetische Therapienachklinischen Gesichtspunkten. 
1951. 3. Auflage. Arbeitsgemeinschaft medizinischer Verlage G.m.b.H. / Verlag von Georg 
Thieme, Leipzig. 358 Seiten. 61 Abb. Preis: DM 18.50. 


Nach einer ausgezeichneten Einleitung stellt der Verfasser zunächst die Methoden und 
Wirkungen der heute gebräuchlichen physikalisch-therapeutischen Prozeduren mit ihren Grund- 
lagen physikalischer und physiologischer Art und ihren Wirkungen auf gesunde und kranke 
Organe dar. Seine reiche Erfahrung ermöglicht ihm eine wertvolle kritische Sichtung des be- 
sonders nützlichen, auch bei den nicht ganz gewöhnlichen Prozeduren. — Ähnlich verfährt Verf. 
mit den Methoden der diätetischen Behandlung, wobei noch mehr als im ersten Abschnitt auch 
Fachgebiete außerhalb der Inneren Medizin berücksichtigt werden. — Vortreffliche Abbildungen 
steigern den Wert dieses „anleitenden‘‘ Buchteiles. Ihm folgt eine, ebenfalls von reicher Erfah- 
rung und sorgsamer Prüfung zeugende Zusammenstellung der Indikationen und klinischen 
Erfolge der physikalisch-diätetischen Therapie bei den wichtigsten und zahlreichen anderen 
Krankheitsgruppen und Einzelkrankheiten. 

Das Buch ist sehr sorgfältig zusammengestellt und durch einen sehr flüssigen Stil aus- 
gezeichnet. Darüber hinaus liegt seine Bedeutung darin, daß es auf die unbedingte Notwendigkeit 
der Einfügung sowohl der physikalischen Therapie wie der diätetischen Behandlung in den Unter- 
richt der Universitäten aus seinem reichen Inhalt heraus hinweist. Kein wirklicher Arzt kann 
heute ohne- diese beiden Behandlungsgebiete verantwortlich tätig sein. Grober (Jena). 


Brauchle, Naturheilkunde des praktischen Arztes. Hippokrates-Verlag Marquardt &Co., 
Stuttgart. Geb. 180 Seiten. Preis: DM 11.50. 


Brauchle gibt in der dritten Auflage seines bekannten Buches dem praktischen Arzt 
Richtlinien zur Handhabung des Naturheilverfahrens; im einzelnen sind dies das Fasten und 
Entgiften (u.a. Schrothsche und Kneippsche Kur, Hautkrisen nach Prießnitz usw.), 
Ergänzungsbehandlung (Vitamin-, Mineralstoff- und Hormonersatz), die Reizbehandlung, 
Übungs- und Schonbehandlung, um nur die wichtigsten zu nennen. Zwei Kapitel widmet der 
Verfasser der Neurose; überhaupt scheint jede psychisch-seelische Erfahrung der Therapeuten 
in der Naturheilkunde eine tragende Rolle zu spielen. Der praktische Arzt wird jedenfalls aus 
der kleinen Schrift manche Bereicherung seiner Kenntnisse erwerben können. 

Brauchle gibt außerdem einen Abriß seiner ,,allgemeinen Pathologie“, d. h. vom Stand- 
punkt des Naturheilers gesehen. Sie umfaßt folgende Punkte: Gleichgewicht, Gleichgewichts- 
störung, Krankheit (als Selbsthilfe), Leiden (als organische Fehlleistung) und Neurose. Will man 
diese als Rahmenbegriffe einer allgemeinen Pathologie gelten lassen, so ist ihr Inhalt jedoch 
gedanklich absolut zweckbetont, und zwar auf Kosten des tatsächlichen Wissens um diese Dinge. 
Das trifft besonders für den von B. gegebenen Entzündungsbegriff zu. Dieser ist sachlich unzu- 
reichend definiert (Heilentzündung, örtliches Fieber) und als vorwissenschaftlich zu bezeichnen. 
Daraus ergeben sich manche unwissenschaftlichen Verallgemeinerungen, wenn man z.B. liest, 
daß die Leberzirrhose ein primäres Leiden, also keine „Entzündung“ im Sinne Brauchles 
und das Zungenkarzinom ein sekundäres Leiden als Folge einer chronischen Glossitis ist. 

Für den pathologischen Anatomen wichtig erscheint mir auch das Kapitel über das Ab- 
hängigkeitsverhältnis von Diagnose und Behandlungserfolg. Es wird anerkannt eine systema- 
tische (exakte) und eine ergänzende funktionelle sogenannte Ansatzdiagnose. Für den Behand- 
lungserfolg und die Wahl der Behandlungsmittel innerhalb der nur (!) Allgemeinbehandlung 
in der Naturheilkunde sei allein letztere von Bedeutung, auch bei den akuten Infektionskrank- 
heiten; erwähnt ist z. B. die Diphtherie. 

Nun, es ist tatsächlieh nieht die Methodik, die Naturheilkunde und naturwissenschaftliche 
Medizin voneinander unterscheidet. Das Trennende ist die „Denkform‘, um einen Ausdruck 
von Bergmanns zu gebrauchen. Bruns (Jena). 
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Ricker, Kalbfleisch, Allgemeinpathologische Schriftenreihe, Bd. 8. 126 Seiten, mit 
Abbildungen. Hippokrates-Verlag Marquardt & Cie, Stuttgart 1951. Preis: kart. DM. 8.50. 


Die von Ricker geschaffene ,,Allgemeinpathologische Schriftenreihe“ war nach seinem 
Tode von Kalbfleisch in Dresden fortgesetzt. Nach dessen Tode sind nun Nordmann- 
Hannover, Döring-Hamburg und Schäfer-Bremen mit einer Reihe von Mitarbeitern als 
Herausgeber und Fortführer dieser Schriftenreihe eingetreten. In dem nun erschienenen, als 
8. Band bezeichneten Heft findet sich ein allen Pathologen sicher sehr willkommener Aufsatz 
zum Gedächtnis von Gustav Ricker aus der Feder von Kalbfleisch und ebenso ein kurzes 
Gedenkwort für Kalbfleisch von Nordmann. Das Heft enthält ferner eine größere Arbeit 
von A. Dietrich ‚Die Korrelation von Form und Funktion in der Krankheitsbetrachtung‘“, 
sodann eine ausführliche Arbeit von W. Meusert „Über den Einfluß höherer Nerventätigkeit 
auf das Körpergeschehen nach dem Werk von Prof. K. M. Bükow ,,Die Hirnrinde und die 
inneren Organe‘‘, Leningrad 1943. Da das Original dieser Arbeit für uns ganz unzugänglich ist, 
ist dieser ausführliche, klar geschriebene Bericht von Meusert über die wichtigen Arbeiten von 
Bükow außerördentlich zu begrüßen. Eine kürzere Arbeit von G. Döring handelt von der 
„Signalübermittlung im Nerven“ nach der Monographie von A.v. Muralt, Birkhauser, 
Basel 1945. Die Genese der Osteoporose (übrigens mit ganz besonderer Berücksichtigung der 
Sudeckschen Atrophie) behandelt W. Schäfer... G. Döring bringt: Allgemeinpathologisches 
zur Lehre von der Poliomyelitis. Leider sind die beigegebenen Abbildungen nicht ganz gelungen. 
W. Meusert behandelt: Die praktische Bedeutung der Forschung K. W. Bükows für die 
Psychotherapie und die Dystrophielehre, und F. Ickert in einem kleinen Aufsatz: ,, Vegetatives 
Nervensystem und Umwelt. Es schließt sich an auf zwei Seiten von G. Döring: Zitate aus Noth- 
nägelund Rokitansky. Leider ist aus diesen Zitaten überhaupt nicht zu ersehen, von wem 
sie eigentlich stammen und auch aus welcher Publikation sie stammen. 

Walther Fischer (Jena). 


Marek, J., und Moesy, J., Lehrbuch der klinischen Diagnostik der inneren Krank- 
heiten der Haustiere. 4. Auflage. 630 Seiten. Mit 551 Abb. und 24 Tafeln. Arbeitsgemein- 
schaft medizinischer Verlage G.m.b.H. / Verlag von Gustav Fischer in Jena 1951. Preis: 
geb. DM 30.—. 


Das Lehrbuch von Marek und Mocsy ist nun 15 Jahre nach der letzten Auflage in wesent- 
lich umgearbeiteter Form in neuer Auflage erschienen. Der Text ist um etwa zwei Bogen ver- 
mehrt und durchweg ist alles auf den neuesten Stand der wissenschaftlichen Erkenntnisse ge- 
bracht. Auch die Zahl der Abbildungen ist um einige 60 gegenüber der vorigen Auflage vermehrt 
worden. Den pathologischen Anatomen interessiert der Inhalt des Buches in vieler Hinsicht, 
vor allem sind für ihn wertvoll die Abbildungen, insbesondere auch makroskopische Bilder, 
z. B. von Hautaffektionen der verschiedenen Tiere, wobei die tierischen parasitären Hautkrank- 
heiten besonders eingehend berücksichtigt werden. Auch die in Frage kommenden sonstigen 
Erreger werden alle abgebildet; z. B. für die Krankheiten des Darmkanals und die Parasiten des 
Darmkanals finden sich reichliche und zum Teil sehr gut gelungene Abbildungen, vereinzelt auch 
farbige, ähnlich auch Abbildungen von den wichtigsten Harnbefunden. Auch auf dem Gebiet 
der Blutkrankheiten bringt das: Werk manche für den Pathologen wichtige Hinweise und gute, 
ebenfalls vielfach farbige Abbildungen. Die im Anhang gebrachten farbigen Tafeln für den Situs 
der Brust-, Bauch- und Beckeneingeweide der verschiedenen Haustiere sind sicher oftmals auch 
dem pathologischen Anatomen höchst erwünscht, weil er derartige Abbildungen in anderen 
Werken kaum finden wird. Der Preis des Buches ist angesichts der guten Ausstattung und des 
reichen Inhaltes geradezu auffallend niedrig. W. Fischer (Jena). 


von Müller, Friedrich, Lebenserinnerungen. Mit 20 Fotos, 2 Zeichnungen und 2 Vierfarben- 
druckaquarellen des Verfassers. 264 Seiten. J. F. Lehmann Verlag, München 1951. Preis: 
Leinen DM 15.—. 


Diese Erinnerungen waren zunächst nicht für den Druck bestimmt. Friedrich v. Müller 
hatte sie dem Kreis seiner nächsten Angehörigen zugedacht. Und so ist darin viel Familiäres 
enthalten. Nicht daß dies ein Mangelan dem Buch wäre! Ja, man kann sagen, es sei die schlichte 
Schilderung dieser Umwelt des engen, bescheidenen, pflichtbetonten und dabei sehr glücklichen 
Kreises, in dem man neben wissenschaftlichen und ärztlichen Interessen auch der Kunst zugetan 
war, ein Vorzug. Er gibt Zeugnis von einer Zeit und einer schlichten Einstellung, die manch 
modernem Menschen wie ein Märchen vorkommen mag. Im Schlußkapitel seines Erinnerungs- 
buches hat ‚der Mann mit eisernem Gesicht“ — so nannte Müller einmal gut charakterisierend 
ein amerikanischer Berichterstatter — den Satz niedergelegt, jede Handlung und jedes Gefühl, 
die unter dem Einfluß der Verärgerung oder gar des Hasses entstehen, seien grundsätzlich falsch 
und führten zu schlechten Folgen; wirklichen Bestand hätten nur jene Entschlüsse, denen die 
Liebe zugrunde liege. Dieses Bekenntnis zur Liebe rundet das Gesamtbild jener familiären 
Schilderung. Nun ist aber in dieses Familienbild der Werdegang des Mediziners Müller mit 
einbezogen. Auf solcher Basis versteht sich seine Entwicklung zum anerkannten Forscher und 
begnadeten Lehrer, sein akademischer Berufsweg von Würzburg über Berlin nach Bonn, dem 
ehemaligen Breslau, Marburg, Basel und München mit all den vielen Aufgaben erst an den Pro- 
fessor der Laryngologie, dann der inneren Medizin überhaupt. Unter,einer Fülle von Einzelheiten 
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zieht sich der Faden des arbeitsamen und erfolgreichen Berufslebens einer großen Persönlichkeit 
hin. Wir erfahren, wie Müller zur Thematik seiner wissenschaftlichen Forschung gekommen, 
erfahren auch, wie dankbar er die Mitarbeit trefflicher Assistenten empfunden hat. Dieser 
fruchtbaren Mitarbeit des Kreises junger hoffnungsvoller Kollegen, die ihn in Marburg, Basel 
und im ersten Münchener Dezennium umgeben haben, gedachte er eingehend. Nun ist aber sein 
Erinnerungsbuch nicht in einem einzigen schnellen Zug entstanden. So kam er leider nicht dazu, 
in weiteren geplanten Kapiteln die Gemeinschaft mit der jüngeren Schülergeneration im Rahmen 
der Münchener Klinik und ihre wissenschaftlichen Leistungen zu schildern. Friedrich Müller 
hat in ernstester Zeit zweimal das Rektorat der Münchener Universität geführt. Wir lesen von 
den Schwierigkeiten, die durch Krieg, Revolutionsnot und Geldentwertung der Münchener Hoch- 
schule erwachsen sind, wir lesen, wie er alles das zu meistern suchte und wie er die Pflicht öffent- 
licher Amtstätigkeit überaus genau genommen hat. Vortragsgelegenheiten, Versammlungen und 
Konferenzen, insbesondere auch im Zug mehrerer Amerika- und Englandreisen sind in knappen 
Zeilen gewürdigt, aus denen u. a. hervorleuchtet, wie geachtet Müllers Urteil in Fragen der 
Organisation des Hochschulwesens als auch in Fragen der sozialen Krankheitefiirsorge gewesen 
ist. Mit der Präsidentschaft der ‚Deutschen Akademie“, eines großen deutschen Kulturzentrums 
in München, endete die öffentliche Tätigkeit Müllers; sie wurde vorzeitig 1934 durch die da- 
maligen Machthaber abgeschnitten, ebenso wie sein Wirken in der Notgemeinschaft der deutschen 
Wissenschaften. — Wer Friedrich Müller kannte, und wer sich mit ihm über die Entfaltung 
der Physiologie und der physiol.-chem.Forschung im Feld des Pathologischen unterhalten hat, 
der wird es sehr bedauern, daß dieser Meister mit dem tiefen Blick in das Wesen der Krankheiten 
aus eigenem Erleben nicht auch ein abwägendes Kapitel über den Wandel in der Betrachtung 
des Pathologischen geschrieben hat. Denn darüber hatte er eine kritische Meinung, die sich an 
sachlich belegbare Umstände zu halten pflegte und ephemeren Gedankenflügen mißtraute. Er 
gehörte überdies noch zu jener Generation von Klinikern, die großen Wert auf sogenannte 
„Klinische Sektionen‘‘ legte, und er scheute sich nicht, nach letalem Ausgang vorgestellter Krank- 
heitsfälle, in ehrlicher Selbstkritik vor den Studenten darzulegen, wieweit die eigene Wabhr- 
nehmung richtig war, wo und inwiefern man irrte, und was man wohl hätte besser machen können. 
Müller war ein Mensch eidetischer Begabung — auch ein geschickter Zeichner — der bei ein- 
gehender Wertung der morphologischen Verhältnisse höchste Erwartungen in die chemische 
Seite der funktionellen Pathologie setzte. In dieser Richtung verstand er nicht nur seine Schüler 
anzuregen, sondern darnach hat er auch seinen klinischen Unterricht aufgebaut. Und wie er 
solchen Unterricht durchführte, das war ein Erlebnis seltener Art. Darum wird das Bild des großen 
Lehrers und Klinikers bei der Lesung der wenigen Seiten, die er im Kranz seiner Erinnerungen 
über das klinische Unterrichten schrieb, jedem lebendig werden, der dies Buch liest. — Als Epilog 
ist aus der Feder des leider auch längst heimgegangenen Alexander v. Domarus ein Nachruf 
niedergelegt, den er einst dem verehrten Meister vor dem Arztlichen Verein in München hielt. 
Er stellt noch einmal die große Persönlichkeit des Klinikers und Lehrers scharf profiliert vor die 
Augen des Lesers. Unter den beigegebenen Abbildungen spricht die Wiedergabe einiger Zeich- 
nungen und Aquarelle von Müllers Hand besonders an. Ein Namensverzeichnis ist dem schönen 
Erinnerungswerk beigegeben. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Adler, Über die Beziehungen zwischen Zahnkaries und Fluoriden. (Zahnärztl. Fort- 
bildung, Heft 5.) VI, 65 Seiten mit 3 Abbild. im Text. Arbeitsgemeinschaft medizinischer 
Verlage G. m. b. H. / Verlag von Johann Ambrosius Barth, Leipzig 1950. 


In dem vorliegenden Heft, welches im der Schriftenreihe ‚Zahnärztliche Fortbildung“ 
erschienen ist, gibt der durch seine Veröffentlichungen auf zahnärztlichem Gebiet bekannte 
Verfasser einen Überblick über den derzeitigen Stand der wissenschaftlichen Forschung über 
das Fluor in seiner Wechselbeziehung zur Zahnhartsubstanz. Vornehmlich amerikanischen 
Forschungen zufolge gewinnt das Fluor anscheinend in dieser Beziehung immer mehr und mehr 
an Bedeutung. Es wird die Schutzwirkung des im Trinkwasser enthaltenen Fluorids auf Grund 
umfangreicher statistischer Erhebungen untersucht, sodann über klinische Erfahrungen mit der 
lokalen Anwendung des Fluorids am Zahn berichtet und ergänzend Laboratoriums- und Tier- 
versuche über den Kariesschutz durch Fluor beschrieben. Eine umfangreiche Schrifttumsangabe 
beschließt nach einer allgemeinen Zusammenfassung diese Schrift. Der Verfasser beurteilt die 
Wirkung des Fluorids als ein die Karies hintanhaltendes Schutzmittel äußerst vorsichtig und 
zurückhaltend. Das Gebiet der Fluorbehandlung des Zahnes ist ja auch in seinen endgültigen 
Wirkungen und Auswirkungen bis heute noch gar nicht abzusehen und allein diese Tatsache 
rechtfertigt durchaus die vorsichtige Beurteilung durch den Verfasser. Die Schrift gibt aber 
eine ausgezeichnete Übersicht über die bisherigen Arbeitsergebnisse, so daß das Studium jedem 
Zahnarzt und Arzt durchaus empfohlen werden kann. Vor allen Dingen beleuchtet sie wieder 
einmal das so unendlich wichtige Kapitel der zahnärztlichen Prophylaxe gegen die Karies. Der 
Verlag hat die Ausstattung des Heftchens in der bekannten mustergültigen Form durchgeführt. 


Streuer (Jena). 
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Zentralblatt 


für Allgemeine Pathologie und Pathologische Anatomie 
Bd. 88 g Ausgegeben am 20. Dezember 1951 - Heft 3/4 


Originalmitteilungen. 


Nachdruck verboten. 


„Zur Frage der Riesenzellarteriitis.‘ 
(Mesarteriitis granulomatosa gigantocellularis.) 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Bonn a. Rh. , 
Direktor: Prof. Dr. W. Ceelen.) 


Von Dr. med. Hans Frangenheim, Assistent am Institut. 


Mit 4 Abbildungen im Text. 


Die Kenntnisse über die klinischen und pathologisch-anatomischen Veränderungen 
der sogenannten ,,Temporal- oder Riesenzellarteriitis‘‘ — einer Gefäßerkrankung, deren 
histologisches Bild von Hutchinson 1890 zuerst gesehen und von Horton und Magath 
1932 als selbständiges Krankheitsbild beschrieben wurde — sind trotz zahlreicher kasu- 
istischer Mitteilungen vorwiegend anglo-amerikanischer Autoren noch sehr lückenhaft. 
Dieses erklärt sich durch die geringe Zahl der bisher veröffentlichten Fälle. Es handelt 
sich um ungefähr 100, meist klinische Beobachtungen. Ferner ist das zur histologischen 
Untersuchung gelangende spärliche Material einzelner exstirpierter Gefäßstrecken, die 
palpatorisch deutlich verhärtet waren, nicht dazu geeignet, erschöpfende feingewebliche 
Untersuchungen durchführen zu lassen. 

So beschränken sich die Autoren zunächst auf eine allgemeine Darlegung der klinischen 
Symptomatologie und sichern durch den charakteristischen histologischen Befund der 
bioptisch untersuchten Gefäße ihre Diagnose. 

In dem Bemühen um die Nomenklatur dieser Erkrankung stehen sich eine Anzahl 
Vorschläge gegenüber. Wo die pathologisch-histologischen Gefäßveränderungen als patho- 
gnomon fürumschriebene Gefäßbezirke und deren Versorgungsbereich angesehen wurden, 
schlugen Robertson, Horton und Magath u.a. den Namen „Temporalarteriitis“, 
Kilbourne und Wolf „Cranialarteriitis‘‘ vor. Von anderer Seite (Dantes) finden 
das pathologisch-anatomische Erscheinungsbild und die unklare Ätiologie in der Namen- 
gebung ihren Ausdruck: „Granulomatous arteriitis of undetermined cause“ und 
der nunmehr fast überall angewandte Begriff der „Riesenzellarteriitis“. Mit zu- 

“nehmender Erfahrung wird hinter der Riesenzellarteriitis immer häufiger das Vorliegen 
einer generalisierten Gefäßerkrankung vermutet (Cooke, Schrader, Jennings, Sproul, 
Gilmour u.a.). 

Die Veröffentlichung zweier im Pathologischen Institut Bonn beobachteter Krank- 
heitsfälle wird gerechtfertigt dadurch, daß die Autopsie in einem Falle die feingewebliche 
Untersuchung großer Gefäßgebiete und fast aller inneren Organe ermöglichte. Sie er- 
brachte erstmalig den eindeutigen Beweis, daß der Riesenzellarterütis eine generalisierte 
Gefäßerkrankung zugrunde liegt. Die pathologisch-anatomischen Befunde gestatten im 
Zusammenhang mit dem zweiten Beispiel außerdem Rückschlüsse auf die Ätiologie der 
eigenartigen Krankheit. 
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Fall 1. A 


Krankheitsverlauf'). 72 Jahre alter Schmied. In der Familienanamnese sind keine 
Besonderheiten zu verzeichnen. Von Jugend auf hatte er Varizen am rechten Bein. Im Alter 
von 38 Jahren wurde eine, Venenentzündung an der rechten Wade operativ behandelt. Mehrere 
Jahre klagte er über rheumatische Beschwerden im linken Knie sowie anhaltende Kopfschmerzen, 
die nach ‚einigen Jahren“ wieder nachlieBen. Vor 2 Jahren nahmen die ‚rheumatischen Be- 
schwerden‘“' wieder zu. Seit 5 Monaten setzte ein allgemeiner Kräfteverfall und Gewicbtsverlust 
ein. Zeitweise klagte er über Diarrhöen. Beschwerden, die auf eine bestimmte Organerkrankung 
hätten schließen lassen, wurden nicht erwähnt. Kein Nikotin- und Alkoholabusus. Keine 
venerischen Infektionen. Wegen des unklaren Krankheitsbildes richteten sich die klinischen 
Untersuchungen in. erster Linie auf die Feststellung eines malignen Tumors. Diese Tumor- 
verdachtdiagnose konnte jedoch weder durch Röntgenuntersuchungen des Herzens, der Lungen. 
noch durch Kontrastdarstellung des Magen- Darmtraktes sowie Ausscheidungsurogramm “der 
Nieren bestätigt werden. Lediglich im Ekg. konnte ein deutlicher Myokardschaden nachgewiesen 
werden, obwohl Herzdekompensationsbeschwerden nie aufgetreten waren. Es fiel jedoch auf. 
daß die Aa.temporales sowie radiales obliteriert waren und als drahtharte, leicht geschlängelte 
Stränge ohne Pulsation getastet wurden. RR 155/80. Das Blutbild zeigte eine sekundäre Anämie 
von 56% Hgb.. 3,4 Mill. Ervthrozyten, F. I. 0,9 und 6000 Leukozyten. Das Differentialblutbild 
sowie die blutehemischen Untersuchungen (Rest-N., Harnsäure, Xanthoprotein, NaCl, Bili- 
rubin). die Urinuntersuchungen und Leberfunktionsprüfungen ergaben normale Werte. Die 
Wassermannsche Reaktion war negativ. Im Verlaufe der klinischen Behandlung traten nachts 
schwere stenokardische Anfälle auf, die mit den Veränderungen der peripheren Gefäße im Zu- 
sammenhang gebracht wurden. Diese Anfälle konnten medikamentös nicht mehr beeinflußt 
werden. Unter den klinischen Erscheinungen eines Herzinfarktes starb der Patient. 


Ergebnis der l.eichenöffnung: Bei der Obduktion (Sekt. Nr. 157/50, Obduzent: 
Dr. Frangenheim) standen die klinischen Daten, die unser Augenmerk von vornherein 
auf das Vorliegen einer Gefäßerkrankung hätten richten können, nicht zur Verfügung. 
Trotzdem fielen die Gefäßveränderungen sofort ins Auge. Neben einer fleckigen 
Atherosklerose der Aorta mit starker Kalkplattenbildung in ihrem Bauchteil und an den 
Abgangsstellen der großen Organ- und Extremitätenarterien konnte eine deutliche Ver- 
breiterung der Media aller Arterien bis zu 3—4 mm Dicke bereits mit dem unbewaffneten 
Auge wahrgenommen werden. Diese Mediaverbreiterung gestaltete die Wandung aller 
Arterien auffallend starr, auf dem Schnitt klaffte das Lumen weit. Die Media quoll deutlich 
über die Schnittfläche vor und erweckte einen etwas sulzigen Eindruck. Besonders an den 
Mesenterial- und Koronargefäßen sowie an den Karotiden war die Lichtung zusätzlich 
durch im Querschnitt sichelförmige Intimawucherungen deutlich verengt. Vollkommene 
Gefäßverschlüsse hingegen fehlten. Des weiteren stellten sich unregelmäßig über das ganze 
Gefäßgebiet verteilt, kleinfingernagel- bis pfennigstückgroße, ganz frische, nicht mehr 
abstreifbare Parietalthromben dar. Die die untersuchten Arterien begleitenden Venen 
waren makroskopisch nicht verändert. 


Im Zusammenhang mit den Gefäßerkrankungen soll lediglich der makroskopische Befund 
des Herzens näher dargelegt werden. Dieses ließ unter einer reichlichen Fettbewachsung eine 
mäßize Hypertrophie vorwiegend des linken Ventrikels sowie eine mächtige Dilatation aller 
Herzhöhlen erkennen. In der Spitze des linken Ventrikels zeichneten sich im Bereich der Vorder- 
wand frische, lehmgelbe Herzmuskelnekrosen ab. Der Ramus descendens der linken Koronar- 
arterie war durch einen frischen, obturierenden Thrombus verschlossen, der histologisch ein 
Abscheidungsthrombus war. Die übrigen Koronararterien wurden durch atheromatöse Prozesse 
mit ausgesprochener Kalkspangenbildung sowie durch die unten mitgeteilten Veränderungen 
stark eingeengt. Verdickungen an der Aorten- und Mitralklappe legten den Verdacht einer alten 
abgelaufenen Endokarditis nahe. 


Anatomische Diagnose. Stenosierende Koronarsklerose besonders des Ramus des- 
cendens links mit frischer obturierender Thrombose; frische Herzmuskelnekrosen im Bereich 
der Vorderwand und der Spitze der linken Kammer: mäßige Hypertrophie, starke Dilatation 
der Herzventrikel: Cor adiposum: eigenartige Verbreiterung und Verquellung der Media in Ar- 
terien und großen Arterien: hochgradizes, doppelseitiges Lungenödem: chronische Bronchitis mit 
zylindrischen Bronchiektasien: Randemphvsem der Lunge: starke Stauungshyperämie der Leber 
(Muskatnußleber), Milz und Nieren: beginnende Grannlierung, vereinzelte Zysten der Nieren: 
Stauungsgastroenteritis mit feinfleckiven Schleimhauterosionen: Zottenhamosiderose des Dünn- 
darms; Trigonumevstitis. 


1) Für die Überlassung der klinischen Daten bin ich Herrn Prof. Dr. Martini, Direktor 
der Medizinischen Klinik, Bonn, und Herrn Dr. F. Jacke, Treis, zu besonderem Dank ver- 
pflichtet. 
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Histologische Untersuchung. Folgende Arterien wurden untersucht: Bulbus aortae, 
Aorta ascendens, Arcus aortae, Aorta descendens, Brust- und Bauchteil, Truncus brachio- 
cephalicus, Aa. carotes cummunes, externae et internae, Aa. subclaviae, Aa. coronariae, Art. 
mesenterica cranialis et caudalis, Aa. renales, Aa. iliacac; außerdem die Organarterien von Lunge, 
Leber, Milz, Nieren, Schilddrüse, Pankreas, Nebennieren, Lymphknoten, Tonsillen, Zunge und 
der Skelettmuskulatur.. Ferner wurden Schnitte von der Vena cava cranialis et caudalis, Vena 
portae, renalis, lienalis und pulmonalis untersucht. Zuzüglich wurde den Veränderungen des 
Herzens eingehende Beobachtung geschenkt. Insgesamt 70 Gewebsstücke. 

Die Veränderungen aller Arterien von der Größe 'der Aorta und der Stämme der 
vioBen Organ- und Extremitätenarterien bis hinab zu deren Abzweigungen können wegen 
des völlig übereinstimmenden Befundes gemeinsam besprochen werden. Die kleinkalibrigen 
Gefäße wie die Aa. arciformes und interlobares der Nieren, die Aa. interlobulares der Leber, 
die kleineren Nebennieren-, Pankreas- und Darmarterien zeigen keine Veränderungen mehr. 

- In den befallenen Gefäßen ist die gesamte Architektur der Wandungen durch ein 
sich in der Media entwickelndes (Granulationsgewebe zerstört (Abb. 1 und 2). Dieses setzt 
sieh vorwiegend aus groBen mononukleären. «pitheloidzellartigen. protoplasmareichen 


od 


a 


Abb. 1. (A 285/49.) Mesarteriitis granulumatosa gigantocellularis der Art. femoralis. a Sklerose 

der Intima. b Starke Verbreitung und dichte Zellinfiltration der Media ohne Verkalkungs- 

erscheinungen. c Geringe perivasale Infiltration der AdventitialgefiBe. d Mäßige Phlebo- 
sklerose. (H.E.) Übersichtsaufnahme. 


Zellen vereint mit Riesenzellen des Langhansschen Typus und einer kleinzelligen histio- 
zytären Infiltration zusammen. Exsudative Vorgänge treten in den Hintergrund. Ver- 
einzelt sieht man eosinophile Leukozyten. Eine mäßige Vermelirung der Rundzellen- 
infiltration ist im Bereich der Vasa vasorum wahrzunehmen, während die Ansammlung 
der Epitheloid- und Riesenzellen sich diffus ohne Beziehung zu den Vasa vasorum aus- 
breitet. In den Riesenzellen werden bei der Silberimprägnation nach Frese argyrophile 
Einschlüsse gesehen, die als Reste zerstörter Wandbestandtcile angesprochen werden 
können. Das Granulationsgewebe sprengt die elastischen Fasern der Mcdia in Gefäßen 
elastischen Types und die Muskulatur in solehen muskulärer Art auseinander. Reste von 
elastischen Fasern durchziehen strangartig die Zellwucherungen. Sie sind oft in ihrer 
Struktur zerstört, die Fasern zerbröckelt oder leicht gequollen. Die Hauptmasse jedoch 
wird zu zwei an der Intima-Media- und der Media-Adventitia-Grenze gelegenen verdichteten 
Lamellen auseinandergeschoben. Ausgesprochener noch sind die Veränderungen der 
Muskelschicht. Hier treten weitgehende Nekrose und körniger Zerfall der Muskulatur 
dureh das sich ausbreitende Gewebe überall in den Vordergrund. 

In verschiedenen Gefäßgebieten lassen sich über dieses charakteristische Bild hinaus 
kleine Abweichungen in der Zusammensetzung der kleinzelligen Infiltration und ihrer 
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Stärke wahrnehmen. Daraus können vielleicht Rückschlüsse auf den zeitlichen Ablauf 
der Mesarteriitis und auf ihre Pathogenese gezogen werden. So wiegt im aufsteigenden 
Teil der Aorta eine zusätzliche leukozytäre Durchsetzung zwischen dem Epitheloid- und 
Riesenzellgranulationsgewebe vor. Im Brust- und Bauchteil der Aorta und in dem Stamm 
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Abb. 2. (S 157/50.) Mesarteriitis granulumatosa giganto- 
cellularis der Art. Carotis comm. sin. Durchsetzung der Media ° 
mit einem riesenzellhaltigen (ranulationsgewebe. 


der großen Körper- und Ex- 
tremitätenarterien erfährt 
die Gefäßarchitektur ihren 
erößten Umbau durch das 
oben beschriebene Granu- 
lationsgewebe. während 
weiter peripher die Zer- 
störung an Stärke abnimmt 
und einem außerordentlich 
feinfaserigen, zellärmeren 
Granulationsgewebe Platz 
macht. In anderen Gefäßen 
liegen teils ausgedehnte,teils 
vereinzelte kleine fleckige 
Blutungen und nekrotische 
Bezirke, die in ihrer Mitte 
noch Reste erhaltener 
Untergang elastischer Fasern cin- 


und Auseinanderdrängung der elastischen Fasern. v. Gieson, schließen. Um diese Ne- 
Weigerts Resorein-Fuchsin. Schwach vergr. krosen herum setzen Rand- 
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Abb. 3. (S 157/50.) Mesarteriitis granulomatosa 

gigantocellularis der Art. Carotis comm. sin. 

Granulombildung mit zentraler Nekrose und 

restlichen elastischen Fasern. Pallisadenartig 

gestellte Epitheloidzellen und zahlreiche Riesen- 

zellen in der Peripherie. (Rote Blastika. Schwach 
vergr.) 


zellwucherungen mit einer 
Pallisadenstellung der Epitheloid- und 
Riesenzellen, ähnlich den Befunden bei 
rheumatischen Knötchen ein (Abb. 3). 

Im allgemeinen macht die Wuche- 
rung des zellreichen Granulationsgewebes 
an der Intima-Mediagrenze halt. Die 
Lamina elastica interna ist meist un- 
verändert. Nur an vereinzelten Stellen, 
an denen eine stärkere Intimasklerose 
zu einer Zerstörung auch der elastischen 
Elemente geführt hat, dringt das Granu- 
lationsgewebe gegen die Gefäßlichtung 
vor: Auch hier ist kein eindeutiger 
Zusammenhang zwischen dem Durch- 
tritt der Vasavasorum und dem Granu- 
lationsgewebe. 

Die Intima der Gefäße ist in 
wechselnden Maße  sklerosiert oder 
durch Atheromatose und größere Kalk- 
einlagerungen besonders in den Koronar- 
arterien und dem Bauchteil der Aorta 
zerstört. In Gefäßabschnitten, wo das 
Granulationsgewebe vermehrte exsuda- 
tive Prozesse aufweist, liegen frische, 


flächenhafte. thrombotische Abscheidungen. die vorwiegend aus Fibrin bestehen, der 
Intima auf. Dort, wo das Granulationsgewebe die Media vollständig durchsetzt hat und 
vegen die Intima proliferiert ist. hat eine kompensatorische Intimaverdickung eingesetzt. 
Diese Intimawucherungen werden von hyalin-fibrösen Fasern gebildet, in die feinste 
elastische Ausläufer der Lamina elastica interna ausstrahlen. Aneurysmatische Er- 
weiterungen der Gefäße können nieht nachgewiesen werden. 


- 
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‘In der Adventitia, die durch eine geringe Vermehrung der elastischen Fasern ver- 
dichtet ist, gruppieren sich ausschließlich um die Vasa nutritiva dieselben zelligen Infiltrate. 
Epitheloid- und Riesenzellen treten jedoch zugunsten einer lymphuzytaren und histio- 
zytären Infiltration zahlenmäßig stark in den Hintergrund. Vas Endothel dieser Gefäße 
ist stark proliferiert und aufgelockert, die Media macht einen verquollenen Eindruck. 
Soweit in dem perivaskulären Gewebe größere und kleinere Nervenstämme anzutreffen 
sind, sieht man hier und da eine außerordentlich diehte Anhäufung kleinzelliger Elemente 
in den Perineuralscheiden. Stellenweise werden diese durchsetzt, so daß sich die kleinzellige 
Infiltration zwischen den einzelnen Nervenfasern ausbreitet. 

Das histologische Bild der Vena cava, portae, pulmonalis sowie der Venen der 
großen parenchymatösen Organe weicht in keinem Fall von der normalen anatomischen 


Gefäßstruktur ab, insbesondere kann eine begleitende Endophlebitis, wie sie für die Endangitis 
obliterans angegeben wird, mit. Sicherheit ausgeschlossen werden. 


Herz: Besonders hervorstechende Mesarteriitis mit ungeheuer viel Riesenzellen und 2u- 
sätzlicher leukozytärer Infiltration in den Ästen der Koronararterien. An kleineren Herzmuskel- 
gefäßen ausgedehnte Riesenzellgranulombildung, die teils in der Media und teils in der Adventitia. 
sitzt (Abb. 4). Eine schwere Skleratheromatose mit fast vollkommener Verkalkung der gesamten 
Wand und Ausbildung eines Granulationszewebes in frisch verkalkten Bezirken überdeckt 


Abb. 4. (S 157,50.) Mesarteriitis granulomatosa gigantocellularis im Herzmuskel. Sektoren- 

artiger Durchbruch von Intima und Media durch riesenzellhaltiges Granulationsgewebe mit: fast 

vollständigem Lichtungsverschluß durch lebhafte Endothelprolifetation. Kleinzellige Infiltration 
der spindelig verbreiterten Adventitia. (H.E.) Schwach vergr. 


an manchen Stellen weitgehend das Bild der Mesarteriitis.. Die Intima zeigt keine Mitbeteiligung 
im Sinne der Riesenzellgranulombildung. Die Aorten- und Mitralklappen erinnern an das Bild 
einer abgelaufenen Endokarditis mit Vaskularisation, hyaliner Verquellung des Klappenansatzes 
und des freien Klappenrandes sowie ausgedehnten teils atheromatösen, teils kalkigen Einlage- 
rungen. Unmittelbar hinter dem Ansatz der Semilunarklappe beginnt gegen die Aorta ascendens 
hin die Mesarteriitis. Ausgedehnte frische Herzmuskelnekrosen mit Infarktmyokarditis und 
perikarditischen Auflagerungen; zahlreiche, vorwiegend perivaskulär gelegene Herzmuskel- 
schwielen. ‘Die Wand der Vorhöfe und Herzohren ist unverändert. 

Lunge: Kleinere Bonchialarterien zeigen in ihrer Wandung riesenzellhaltige Granulome, 
die teils zu einer mächtigen knötchenförmigen Auftreibung der GefaBwand führen und ein Vor- 
dringen in den perivaskulären Raum erkennen lassen. Neben vereinzelten bronchopneumonischen 
Herden sieht man zahlreiche Bronchiektasien mit einer chronischen Bronchitis. In den Lich- 
tungen liegen vereinzelte Herzfehlerzellen. 

Milz: Geringe Stauung, ausgedehnte Arteriolosklerose. Der Stamm der Arterie lienalis 
zeigt die typische Mesarteriitis, während die kleineren Organarterien frei davon sind. 

Leber: Staunngsleber mittleren Grades, grobfropfige Verfettung, keine Gefäßverände- 
rungen nachzuweisen. 

Nieren: Beide Stämme der Arteria renalis sind durch die Mesarteriitis stark verändert. 
Die Aa. arciformes und interlobulares erwecken durch eine Intimafibrose und Elastikahyperplasie 
Ähnlichkeit mit den Gefäßveränderungen beim Hochdruck. Vereinzelte Glomeruli sind mit 
entzündlich-zelligen Infiltraten durchsetzt und ähneln einer beginnenden Glomerulitis. Im 
Rindengebiet liegen mehrere hyaline Glomeruli mit Atrophie der zugehörigen Tubnli. 4 

Nebennieren: Keine GefaBverinderungen nachzuweisen. 


en a ep 


86 


Pankreas: Wegen der fortgeschrittenen kadaverösen ech cig des Gewebes können 
die Gefäßveränderungen nicht mehr mit Sicherheit beurteilt werden. Im Vordergrund scheinen 
aber sklerotische Prozesse zu stehen, während die Mesarteriitis nur im Hauptstamm der 
Arteria pancreatica, nicht aber in ihren Verzweigungen gesehen wird. 

Schilddrüse: Starke Mesarteriitis aller (refäße mit Bildung größerer perivasal gelegener 
Riesenzellgranulome. Schwere, eitrige, interstitielle Thyreoiditis mit leichter Erhöhung des 
Drüsenepithels, das an eine Thyreotoxikose erinnert. 

Zunge, Speiseröhre, Magen, Dünn- und Diekdarm: Außer den Veränderungen 
in den größeren Darmgefäßen können in Gefäßen kleineren Kalibers wie z. B. den Arkaden- 
arterien, in den von uns untersuchten Partien keine Veränderungen wahrgenommen werden. 

Speicheldrüsen: Arterien nicht verändert.. Um einzelne Gefäße herum kleinzellige 
Infiltrate. Das Drüsenparenchym ist mit frischen entzündlichen Zellansammlungen durchsetzt. 

Prostata: Geringe Adenomyomatose. Keine Gefäßerkrankungen. 

Skelettmuskulatur: Zahlreiche kleinere Arterien und deren Aufzweigungen durch die 
Mesarteriitis schwer verändert. 

Tonsillen, Lymphknoten der Zweiteilung und des Lungenhilus: Keine Gefäß- 
veränderungen. | 

Die bakteriologische Untersuchung des Milzabstriches zeigte kein Wachstum patho- 
gener Keime. 


Fall 2. 

72 Jahre alter Winzer, der Zeit seines Lebens nie ernstlich krank gewesen ist. Kein Nikotin- 
und (angeblich) Alkoholabusus. Keine venerischen Erkrankungen. November 1948 plötzliche 
Erblindung beider Augen nach einem vorausgegangenen ‚Schwindelanfall“. Rechts kehrte 
die Sehkraft nach 24 Stunden wieder zurück. Neurologisch fanden sich keine pathologischen 
Veränderungen. Periphere (Grefäßkrisen und eine Blutung in der Optikusscheide wurden nach 
Ausschluß zentraler Prozesse als Ursache dafür angenommen. Im Frühjahr 1949 machten sich 
heftige Schmerzen in der rechten Großzehe und der 2. und 3. Zehe beim Gehen bemerkbar. 
Eine Woche später bildete sich eine typische arteriosklerotische Gangrin aus, die zur Absetzung 
des rechten Beines führte. Zu diesem Zeitpunkt wiesen die Zehen des linken Fußes nur eine 
seringe Verminderung der Hauttemperatur und einen fadenförmigen Puls in der Arteria dorsalis 
pedis auf. Im Sommer 1949 wurden diese Zehen gangränös, so daß die Amputation auch dieser 
üxtremität erforderlich wurde. Der postoperative Verlauf war komplikationslos. Während 
der klinischen Behandlung konnten an den inneren Organen keine pathologischen Befunde 
erhoben werden. Der Blutbefund verzeichnete eine geringe sekundäre Anämie. Die Senkung war 
auf 82/192 stark beschleunigt, die blutchemischen Werte lagen im Bereich der Norm. RR 165/100, 
Temperaturen postoperativ bis 37,7, WaR negativ. Das Ergebnis der histologischen Unter- 
suchung der eingesandten Arteriae femoralis (A 1285/49, Doz. Dr. Roth, und A 3429/49, Prof. 
Ceelen) fügt sich lückenlos in das Bild der Riesenzellarteriitis ein. 


Die Aa. femorales zeigen eine alte abgeheilte Endarteriitis mit starker fibröser Verdickung 
der Intima und erheblichen Lipoidablagerungen. In der Media hat sich eine starke Mesarterutis 
proliferans entwickelt, deren Granulationsgewebe sich aus epitheloidzellartigen Gebilden und 
Riesenzellen des Langhansschen Types sowie Plasmazellen zusammensetzt. Weiterhin ist die 
Media von zahlreichen Blutungen und fleckigen Nekrosen durchsetzt. Im Bereich der Vasa 
vasorum liegen ausgedehnte Rundzelleninfiltrate, die ebenfalls in der Adventitia auftreten. 
Die Vena femoralis zeigt eine starke Sklerose und endophlebitische Veränderungen. Die den 
Gefäßen anliegende Muskulatur ist durch ein Ödem aufgequollen und durch beginnende 
Myolvse zerstört. 

Betrachten wir die vorliegenden Untersuchungsbefunde im einzelnen, so stellen wir 
fest, daß sie in klinischer Hinsicht die Ergebnisse der Sammelreferate von Cooke und 
Harrison nur in wenigen Punkten ergänzen. Pathologisch-anatomisch beweisen 
die Befunde an einer großen Anzahl von Arterien über die vorher an jeweils einzelnen, 
verschiedenen lokalisierten Gefäßen beschriebene Riesenzellarteriitis hinaus zum ersten- 
mal eindeutig, daß mit dem Begriff der ,.Temporalarteriitis’’ nur eine Teilerscheinung 
einer generalisierten Riesenzellarteriitis erfaßt worden ist. Auf Grund dieser gesammelten 
Erfahrungen kann das Bild der Riesenzellmesarteriitis sowohl von klinischen als auch von 
pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten aus zu einem festumrissenen Begriff zu- 
sammengefaßt. werden. l 

Im Mittelpunkt des histologischen Bildes stehen Veränderungen der Media der Gefäße 
des elastischen und muskulären Types und deren Aufzweigungen bis hinab zu den kleineren 
Organ- und Extremitätenarterien. Nur die Arteriolen und deren Ausläufer bleiben uñver- 
ändert. In der Media entwickelt sich ein proliferierendes Granulationsgewebe, das zur 
Zerstörung der elastischen und muskulären Bestandteile führt. Dieses Gewebe setzt sich 
zusammen aus großen, protoplasmareichen epitheloidzellartigen Zellen, Riesenzellen des 
Langhanssehen Types, Plasmazellen, Leukozyten. eosinophilen Leukozyten, Lympho- 
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zyten und histiozytären Elementen. Die Entstehung der Riesenzellen kann an Hand 
unserer Befunde nicht eindeutig geklärt werden. Kleinere argyrophile Zelleinschlüsse 
können als Reste zerfallener Wandbestandteile gedeutet und die Riesenzellen somit als 
Fremdkörperriesenzellen angesprochen werden. Jedoch ist ihre Entstehung als Resorptions- 
riesenzellen antigen-allergischer Entzündungen (Roulet) nicht von der Hand zu weisen. 
Riesenzellartige Endothelsprossungen, wie sie Gruber beschreibt, konnten nicht gesehen 
werden. In charakteristischen Fällen fehlen die Zellen einer akuten exsudativen Ent- 
zindung weitgehend. Im allgemeinen wird die Intima-Media- und die Media-Adventitia- 
Grenze von dem Granulationsgewebe nicht überschritten. Selten nur dehnt sich die Mes- 
arterüitis auf die beiden anderen Schichten aus und entwickelt sich zu einer schweren, 
destruierenden Panarteriitis. 


Die Intima der Arterien beteiligt sich unabhängig von der Arteriosklerose dureh 
eine umschriebene Parietalthrombenbildung, die in fortgeschrittenen Stadien zum voll- 
kommenen Verschluß der Gefäße führen kann. Unter diesen Parietalthromben sammelt 
sich zu dem oben beschriebenen Granulationsgewebe eine vermehrte entzündlich-zellige 
Infiltration in der Intima und Media an. Das Organisationsgewebe solcher Thromben 
ist oft nur schwer von dem Füllgewebe der Endarteriitis obliterans zu Aunterscheiden. 
(Erschwert wird dieser Unterschied dann noch, wenn die Venen miterkrankt sind, wie es 
im zweiten unserer Fälle beschrieben wird.) Häufig stellen sich sklerotische Vorgänge 
und kompensatorische sichelförmige Intimawucherungen über besonders stark zerstörten 
Wandgebieten ein. 

Die Adventitia reagiert mit der Bildung einer vorwiegend leuko-, lympho- und 
histiozytären Zellansammlung, die am deutlichsten in den Perivasalscheiden der Vasa 
vasorum hervortritt. Das Endothel der Vasa nutritiva ist stark proliferiert; die Media 
dieser Gefäße macht einen etwas verquollenen Eindruck. Dieselben Infiltrate greifen auf 
die Perineuralscheiden der die betreffenden Arterien begleitenden Nerven über und durch- 
setzen diese. 

Inwieweit die Erkrankung der Drüsen mit innerer Sekretion — eitrige Thyreoiditis 
mit Epithelerhöhung ähnlich der Thyreotoxikose (eigene Mitteilung) und Nekrose der 
Hypophyse (Jennings) — in ursächlichem Zusammenhang mit diesen Gefäßveränderungen 
zu bringen ist, muß dahingestellt werden. 

Im Gegensatz zu dem einheitlichen patlhologisch-histologischen Befund ist das, 
klinische Bild außerordentlich bunt. Im Vordergrund des Krankheitsgeschehens stehen 
durch weitgehenden thrombotischen Verschluß bedingte Durchblutungsstörungen, die 
begleitet werden von Symptomen eines chronischen Entzündungszustandes mit sub- 
febrilen Temperaturen, beschleunigter BKS., geringer Leukozytose und sekundärer Anämie. 
Eine starke Beeinträchtigung des Allgemeinzustandes, Anorexie, Gewichtsabnahme, Ab- 
geschlagenheit, „rheumatische‘‘ Gelenk- und Muskelschmerzen stempeln den von der 
Mesarteriitis ergriffenen Patienten zu einem Schwerkranken und legen dem behandelnden 
Arzt Tumorverdacht nahe. 

Unter den klinisch erfaßbaren Arterien stehen die Kopfgefäße an erster Stelle. Hier- 
von sind besonders die Veränderungen der Aa. temporales und oceipitales, die sich durch 
langwierige, heftige, oft nadelartige Schläfen- und Hinterhauptskopfschmerzen 
äußern, zur Frühdiagnose der Riesenzellmesarteriitis geeignet. Palpatorisch sind die Arterien 
zu drahtharten, oft pulslosen Strängen umgewandelt. Die Hautpartien über ihnen können 
entziindlich gerötet sein. In etya einem Drittel der Fälle beteiligen sich die Aa. retinae - 
und führen zu teilweise rückbildungsfähigen ein- oder doppelseitigen Erblindungen 
(Hauss und Burwinkel, Robertson, Shannon und Solomon, eigene Mitteilung). 
Parkinsonähnliche Zustände (Post und Sanders, Robertson) und meningitische 
Reizsymptome (Keen, Roberts und Askey) gestalten zusammen mit unklaren 
neurologischen Symptomen (Robertson) die zerebralen Erscheinungen der Mes- 
arteriitis äußerst vielseitig. Des weiteren kann sich die Erkrankung der Koronargefäße 
durch stenokardische Anfälle und Herzmuskelinfarkte ausdrücken (Broch und 
Itrehus, Kaye, eigene Mitteilung). Und schließlich tritt die Mesarteriitis der Extremi- 
tätenarterien als symmetrische oder einseitige Gangrän auf (Harrison eigene Mitteilung). 
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Ebenso vielgestaltig wie das klinische Bild sind die Therapievorschläge. Im all- 
gemeinen ist die Behandlung. wegen der ungeklärten Ätiologie symptomatisch. Da, 
wo Zeichen einer chronischen Entzündung auftreten, sind gute Erfolge mit Antibiotika 
erzielt worden (Kaye, Värgedö). Bei überwiegend rheumatischen Beschwerden emp- 
fehlen Roberts und Askey, Schrader u.a. hohe Pyramidondosen. Zur Vorbeugung 
eines früh eintretenden Dauerschadens, besonders der Gehirn- und Retinagefäße, schlägt 
Robertson die Anwendung von Antikoagulantien und gefäßerweiternden Mitteln 
vor. ‘Ferner führt nach Erfalırung fast aller Autoren die Teilresektion der palpatorisch 
bereits veränderten Arterien im Sinne der Arteriektomie nach Leriche zu schnell ein- 
tretenden und oft andauernden Remissionen der klinischen Erscheinungen. Neben der 
Arterienresektion sollen periarterielle Novokain- (Hoyt, Perera und Kauver) 
und Prokain-Injektionen (Keen, Roberts und Askey) zu deutlicher Besserung 
geführt haben. Neuerdings werden von Chanany und Taptas Heilerfolge nach Ver- 
abreichung von männlichen Geschlechtshormonen und Nebennierenrinden- 
präparaten mitgeteilt. Diesen erfolgreichen medikamentösen Behandlungsmethoden 
jedoch stehen eine Anzahl von „Spontanremissionen‘ gegenüber (Robertson, eigene 
Mitteilung). i 

Trotz des anscheinend typischen Krankheitsverlaufes und der festumrissenen patho- 
logisch-anatomischen Veränderungen der Gefäße kann keine einheitliche Genese der 
Riesenzellmesarteriitis abgeleitet werden. Um die Ätiologie der Mesenteriitis näher zu 
erforschen, soll zuerst aus dem spärlich vorliegenden Material zu klären versucht werden, 
bei welchen Menschengruppen und unter welchen Bedingungen diese Erkrankung in Er- 
scheinung tritt. Zunächst fällt eine ungleiche Verteilung bei beiden Geschlechtern auf. 
Die in der Literatur mitgeteilten Fälle betreffen zu zwei Drittel Frauen. Außerdem wird 
die Mesarteriitis nur bei Menschen jenseits des 6. Lebensjahrzehntes beobachtet. Ein 
Vorwiegen von Erkrankungsfällen- bei bestimmten Konstitutionstypen, eine Rassen- 
disposition, familiäre Häufung oder Vererbung und eine Vorliebe für bestimmte Berufs- 
gruppen kann nicht ermittelt werden. Die Angaben über Nikotin- und Alkoholabusus 
und etwaige venerische Erkrankungen sind nur unvollständig verzeichnet und statistisch 
nicht zu verwerten. Die Seroreaktionen für Lues waren jedoch immer negativ. Unter- 
suchungen über Dysfunktionen der endokrinen Drüsen wurden im allgemeinen trotz der 
Symptomenarmut der klinischen Erscheinungen nicht durchgeführt. Desgleichen spielen 
‘Angaben über überstandene Infektionskrankheiten und Traumen in der Anamnese nur 
eine untergeordnete Rolle. In einzelnen Fällen werden über längere Zeiträume sich er- 
streckende ,,rheumatische und polyarthritische‘‘ Beschwerden, rezidivierende „grippale 
Infekte“ sowie Erkrankungen an Endokarditis, Perikarditis und Meningitis angeführt. 

Bei kritischer Erwägung dieser anamnestischen Angaben und des klinischen Krank- 
heitsverlaufes kann man nur mit größter Zurückhaltung vereinzelte Mitteilungen auswerten. 
Doch es fragt sich, ob nicht die feingeweblichen Veränderungen in Zusammenhang mit 
einzelnen klinischen Daten einen Weg zur Klärung der Pathogenese weisen können. 

So liegt der außerordentliche Symptomenreichtum des klinischen Bildes und die 
Gewebsveranderungen, die differentialdiagnostische Abgrenzung gegen die festumrissenen 
Bilder der infektiösen oder spezifischen Granulome mit bekanntem und unbekanntem 
Erreger nahe. Deswegen sollen die Lues und Metalues der Gefäße, die Gefäßtuberkulose, 
die Gefäßveränderungen bei Infektionskrankheiten, die Endarteriitis obliterans, die Peri- 
arteriitis nodosa und schließlich die „rheumatischen Gefäßerkrankungen“ der’ Riesenzell- 
mesarterlitis gegenübergestellt werden. 

Von den spezifischen Granulomen ist an erster Stelle die isolierte GefaBtuberkulose 
anzuführen, die wegen ihrer großen Seltenheit und durch das Auftreten leicht erkennbarer 
Tuberkel, deren Lieblingssitz die Intima ist, gut abgetrennt werden kann. Da die Gefäßtuber- 
kulose im allgemeinen mit einer Miliartuberkulose oder mit Übergreifen tuberkulöser Herde 
auf die Gefäße einhergeht, ergeben sich differentialdiagnostisch keine weiteren Schwierigkeiten. 
In unseren Fällen konnte weder durch fluoreszenzmikroskopische Untersuchungen noch durch 
Tuberkelbazillenfarbung im Gewebe ein Anhalt für die tuberknlöse Genese der Riesenzellarteriitis 
ermittelt werden. 

Ebenso zeigen die Gefäßbefunde bei der Besnier-Boeck-Schaumannschen Er- 
krankung (Leitner, Vogt, Voldet) keine Ähnlichkeiten mit den (rewebsveränderungen 
unserer Präparate. 


er u aS TR 


m ti ee eee 


89 


Schwieriger schon gestaltet sich die Unterscheidung des histologischen Bildes der Mes- 
arterütis von der Mesaortitis und der Arteriitis syphilitica. Beiden gemeinsam ist die 
Durchsetzung der Media mit Zellherden, die sich aus Rundzellen, Epitheloidzellen und zahl- 
reichen Riesenzellen aufbauen können. Die Hauptmerkmale sind in der verschiedenen Lokali- 
sation der befallenen Arterien und dem klinischen Verlauf zu sehen. Beim Vorliegen isolierter 
Veränderungen von Gefäßen mittleren Kalibers ist es oft schwierig, nur an Hand des histo- 
logischen Befundes eine sichere Diagnose zwischen der Riesenzellmesarteriitis und der gummösen 
Mesarteriitis zu treffen. Hier muß die Klinik entscheiden. Das hohe Alter der Patienten, der 
negative Ausfall der Seroreaktion für Lues und das Verneinen des Vorliegens venerischer Infek- 
tionen dürften im Zusammenhang mit dem negativen Ausfall der Spirochätenimprägnation 
im Gewebe nach Levaditi der wesentlichste Grundpfeiler der Differentialdiagnostik sein. 

* Ferner sind die Mediainfiltrationen bei Infektionskrankheiten und die histologischen 
Veränderungen kleinster Gefäße beim Fleckfieber nicht mit den vorliegenden Befunden zu 
vergleichen. 

Sowohl in klinischer als auch in histologischer Hinsicht weist die Endarteriitis obliterans 
einzelne Berührungspunkte mit der Riesenzellmesarteriitis auf, ohne jedoch mit ihr identisch 
zu sein. In beiden Fällen entwickelt sich ein aus fast gleichen Zellbestandteilen gebildetes 
Granulationsgewebe, das hier vorwiegend in der Intima, dort meist in der Media auftritt und 
einen weitgehenden Verschluß der Gefäßlichtung verursacht. Deshalb ist es leicht erklärbar, 
wenn sich funktionell das gleiche Endresultat ergibt. Dieses zeigt seine Auswirkungen in den über- 
einstimmenden klinischen Bildern. Der histologischen Untersuchung bleibt es letztlich über- 
lassen, z. B. durch Endangitis obliterans bedingte Extremitätengangrän, Angina pectoris oder 
Amaurose von den gleichen Symptomen der Riesenzellmesarteriitis zu unterscheiden. Die ent- 
zündliche Mitbeteiligung, das hohe Alter und der außerordentlich chronische Verlauf sprechen 
dabei eher für die Riesenzellmesarteriitis als für die Endangititis obliterans. Während eine 
begleitende Phlebitis bei beiden Erkrankungen auftreten kann, jedoch bei der Endangitis ob- 
literans häufiger ist. i 

Zwischen dem Zellbild des granulomatösen Stadiums der rheumatischen Gefäß- 
erkrankung(Klinge) und der Riesenzellmesarteriitis lassen sich ebenfalls zahlreiche Parallelen 
auffinden. Jedoch die Ausdehnung der befallenen GefäBregionen sowie die ausschließliche Be- 
schränkung auf die Media weisen deutlich auf einen verschiedenen Ausgangspunkt des Pro- 
zesses hin. 

Ebenso hebt sich der Begriff der Periarteriitis nodosa als Erkrankung der kleinen 
Organ- und Hautarterien dentlich von unseren Befunden ab, obwohl auch diese Granulome 
einen ähnlichen zellulären Aufbau erkennen lassen. Gordon und Thurber sowie Miller sehen 
deshalb in der Riesenzellmesarteriitis ein fortgeschrittenes Stadium der Periarteriitis nodosa. 
Diese Auffassung wird jedoch von Robertson, Harrison und uns, trotz der Beobachtung 
zahlreicher periarteriell gelegener Riesenzellgranulome abgelehnt, weil die Mesarteriitis aus- 
schließlich die größeren Gefäße befällt. 

Ferner sei noch auf die Ähnlichkeit der feingeweblichen Veränderungen der Polyphlebitis 
migrans (Ceelen) sowie der granulomatösen, miliaren Arteriitis (Ceelen) hingewiesen. 

Weiterhin ist die exsudativ-nekrotisierende, generalisierte Arteriitis bei Serumkrank- 
heit (Berblinger) zum Vergleich heranzuziehen. 

Und schließlich seien die auf allergisch-hvperergischer Basis experimentell erzeugten 
Gewebsveränderungen erwähnt (C. v. Zandt, Hellerström, Rintelen, Dietrich, v. Alber- 
tini und Grumbach u.a.). Diese rufen nach v. Albertini und Nabholz an den (refäßen 
zwei Grundtypen von Entzündungen hervor, erstens eine exsudativ-produktive und zweitens 
eine exsudativ-nekrotisierende. Diese exsudativ-produktiven Entzündungen werden charakteri- 
siert durch eine Granulombildung der Gefäße, deren zellulärer Aufban aus Epitheloid- und 
Riesenzellen weitgehende Ähnlichkeit mit dem Granulationsgewebe der Endangitis obliterans, 
der rheumatischen Granulome und unserer Granulome aufweist. Die exsudativ-nekrotisierende 
Entzündung zeigt sich als eitrig-nekrotisierende Arteriitis, vergleichbar der Arteriitis bei Serum- 
krankheiten und der Periarteriitis nodosa. 


Obwohl bakteriologisch keine spezifischen Erreger nachzuweisen sind. kann die 
Riesenzellmesarteriitis durch das Auftreten eines spezifischen Granulationsgewebes, das 
durch Epitheloid- und Riesenzellen sein charakteristisches Gepräge erhält sowie durch die 
Tatsache, daß es sich um eine systematisierte Erkrankung der Media aller Arterien handelt, 
in die Gruppe der infektiösen Granulome eingereiht werden. Endothelproliferation, Media- 
verquellung und perivasale Infiltrationen der Vasa nutritiva sprechen dafür, daß die 
Granulationsgewebswucherung der Media nicht über den Weg der Intima, sondern über 
die Vasa vasorum ausgelöst wird. Die auffallende Ähnlichkeit ihrer feingeweblichen 
Struktur mit den Granulomen der Endangitis obliterans, den rheumatischen Gefäß- 
erkrankungen, der Polyphlebitis migrans und der granulomatösen, miliaren Arteriitis 
Jäßt den Schluß zu, daß sie gleich diesen allergisch-hyperergischer Genese ist. 

Pathogenetisch mögen in der Anamnese aufgeführte rheumatische Erkrankungen, 
chronische grippöse Infekte sowie Fälle von Endokarditis und Perikarditis auf eine statt- 


geluudene Infektion hinweisen, die zu einer Resistenzminderung und Sensibilisierung der 
Gewebe — besonders der Gefäße — geführt hat. Weiterhin kann eine Herdinfektion mit 
abgeschwächter Erregerwirkung den chronischen, schubweisen Verlauf der Erkrankung 
‚unterhalten haben. Dieses findet seine Bestätigung in dem Gewebsbild der Gefäße. wo neben 
frischen exsudativen Stadien an anderen Orten reine Granulome auftreten. 

Fassen wir die Ergebnisse dieser Betrachtung zusammen, dann ist zu sagen: Zum 
erstenmal wurde an Hand eines ausführlichen Sektionsbefundes sowie einer weiteren 
bioptischen Untersuchung bewiesen, daß mit dem Begriff der ,,Temporal- oder Riesenzell- 
arteriitis“ nur eine Teilerscheinung einer generalisierten Mesarteriitis erfaßt worden 
ist. Diese Mesarteriitis befällt alle Gefäße des elastischen und muskulären Types mit Aus- 
nahnıe der kleinsten Organarterien. Histologiseh wird die Erkrankung charakterisiert 
durch ein fast ausschließlich sich in der Media entwickelndes epitheloid- und riesenzell- 
haltiges Granulationsgewebe. In diesem wechseln Stellen vorwiegend frisch-entzündlicher 
Infiltrate mit reinen Granulomen ab und sprechen für einen schubweisen Verlauf der 
Erkrankung. Dieses Granulationsgewebe führt zusammen mit einer wmschriebenen 
Parietalthrombenbildung zu weitgehendem Verschluß einzelner Gefäße. Die Venen können 
endophlebitische Veränderungen aufweisen. 

Bakteriologisch konnten keine pathogenen Keime gefunden werden. 

Die Folgen zentraler und peripherer Durchblutungsstörungen gestalten die klinischen 
Erseheinungen äußerst variabel. Zeichen eines chronischen Entzündungsherdes und 
zunehmende Kachexie verschleiern das Krankheitsbild weitgehend. Zur Frühdiagnose 
ist besonders das Auftreten der sogenannten „Temporalarteriitis“ zu beachten. 

Therapeutisch werden sowohl von medikamentöser Behandlung mit hohen Peni- 
cillin- und Pyramidongaben tind gefäßerweiternden Mitteln, als auch von Resektionen 
und periarteriellen Novokain- und Prokain-Injektionen einzelner erkrankter GefaBstrecken 
klinische Remissionen berichtet. 

Zur Klärung der Pathogenese wird die Riesenzellmesarteriitis den spezifischen 
oder infektiösen Granulomen gegenübergestellt. Dabei werden differentialdiagnostisch 
vornehmlich die Endarteriitis obliterans, die rheumatischen Gefäßerkrankungen, die peri- 
arteriitis nodosa. die Polvphlebitis migrans und die Arterütiden im Allergie-Hyperergie- 
versuch angeführt. Auf Grund der Ausbildung eines spezifischen Granulationsgewebes 
mit, Epitheloid- und Riesenzellen und der systematischen Erkrankung der Media aller 
Arterien wird geschlossen, daß die Riesenzellmesarteriitis als Ausdruck einer allergisch- 
hyperergischen Entzündung in die Gruppe der infektiösen Granulome einzuordnen ist. 
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Nachdruck verboten. 
Ulcus jejuni und Jejunitis ulcerosa necroticans. 
Von Prof. Dr. med., Dr. med. h. c. Rudolf Jaffé, Caracas-Venezuela. — 
Mit 2 Abbildungen im Text. 


Im Jahre 1947 beobachtete ich kurz hintereinander zwei Fälle von perforiertem Ge- 
schwür des Jejunum. die mir zunächst nicht erklärlich waren. Ich will zunächst diese beiden 
Fälle kurz mitteilen, um dann auf ihre Erklärung näher einzugehen. 


Fall 1. A. 5876. : 


Patient kam mit akuten Abdominalbeschwerden ins Hospital und starb an akuter 
diffuser Peritonitis. Die Sektion zeigte im Jejunum zwei scharf begrenzte Substanzverluste, 
der größere war 4:1 cm. längsgestellt, mit ödematösem, etwas unregelmäßigen Rändern; 
der andere war kleiner. nur etwa 1: 1 em, gleichfalls scharf abgesetzt und mit ödematösem, 
nicht ganz regelmäßigem Rand. Die zwischen beiden Geschwüren liegende Schleimhaut, 
die nur etwa 1—2 cm Breite hatte, war intakt. Beide Geschwüre perforiert. — 


Abb. 1. 


Die mikroskopische Untersuchung zeigt. daß tatsächlich die Darmwand bis dicht an 
das Geschwür vollkommen intakt ist. Dichter an das Geschwür heran findet sich ein leichtes 
Ödem der Subserosa und Submukosa. Was Geschwür selbst beginnt ganz plétzlich, mit 
scharfem Rand. sein Grund springt bis über das Niveau der Schleimhaut hervor, ist mit 
einem Schorf mit reichlich Leukozyten bedeckt und reicht bis in die unteren Lagen der 
' Subnmkosa. Die erhaltenen Lagen der Submukosa sind 6dematés, und dieses Ödem setzt 
sich seitlich bis in die erhaltene Submukosa hinein fort. In einem anderen Schnitt sieht 
man gleichfalls das Geschwür scharf abgesetzt und bis in die tiefen Schichten der Sub- 
mukosa reichend, hier ist aber der Grund mehr von Eiterkörperchen durchsetzt, und weiter- 
hin setzt sich diese Eiterung mit Nekrosen und Abszeßbildung durch die ganze Wand hin- 
durch fort, diese perforierend. Auch seitlich in das umgebende Gewebe erstreckt sich die 


Eiterung. 
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Fall 2. DB. 8608. 

Der zweite Fall, ein Operationspräparat B. 8608, zeigt nur ein Geschwür, ebenfalls 
scharf abgesetzt, aber innerhalb eines derberen narbig erscheinenden und leicht stenosie- 
renden Gewebes gelegen. Die mikroskopische Untersuchung zeigt auch hier, daß die Ver- 
änderungen sich auf die nächste Umgebung des perforierten Geschwürs beschränken, daß 
aber hier die eitrige Infiltration vorwiegt. 

Es handelt sich also um zwei fast identische Fälle, bei denen einmal eins, einmal zwei 
Geschwüre im Jejunum bestanden, die perforiert waren, klinisch vorher nicht erkannt 
waren, und die histologisch Veränderungen zeigten, die tatsächlich auf die nähere Um- 
gebung der Geschwüre beschränkt waren und außerhalb des Geschwüres sich auf Öden 
‘der Submukosa und Subserosa be- 
schränkten, in dem Geschwür selbst aber 
Nekrose und eitrige Infiltration zeigten. 

Die Frage, wie diese Geschwürs- 

bildung zu erklären sei. war nicht ganz 
einfach zu beantworten. Zunächst dachte 
ich an eine umschriebene Darmwand- 
phlegmone. Diese kommen nach Sieg- 
mund häufiger in den oberen Darm- 
abschnitten zur Beobachtung als in den 
tieferen, was auch bei unseren Fällen 
zutrifft. Nach diesem Autor entstehen 
sie meist im Anschluß an anderweitige, 
mit Schleimhautdefekten einhergehende 
Darnveränderungen, auch sollen Stau- 
ungszustände im Pfortadergebiet eine 
Rolle spielen... Meist ist ein stunipfes 
oder auch direktes Trauma als Ursache 
anzusehen. Alles dies trifft bei unseren 
Fällen nicht zu. Am meisten aber spricht 
nach meiner Ansicht gegen eine solche 
Erklärung als-umschriebene Darınwand- 
phlegmone der Unistand, daB man kaum 
annehmen kann. daß eine Phlegmone 
so umschrieben bleiben kann. Wenn eine Phlegmone sich so weit in die Tiefe erstrecken 
kann, daß sie zur Perforation führt. muß man wohl annehmen, daß sie sich auch in der 
Fläche weiter ausgebreitet hätte. So glaube ich, diese Möglichkeit der Entstehung ab- 
lehnen zu müssen. 

In zweiter Linie mußte man daran denken, daß vielleicht ein einfaches Uleus pepticum 
vorläge, wie es im Magen und Duodenum genügend bekannt ist und auch im Jejunum. 
allerdings nur nach (rastroenterostomie, die in unseren Fällen nicht vorlag, beobachtet 
wird. Siegmund hebt hervor, daß derartige Geschwüre im Dünndarm keine Rolle spielen. 
auch spricht das histologische Bild in unseren Fällen gegen die$e Erklärung. 

Siegmund sagt dann weiterhin: „Die Mehrzahl aller Darmulzerationen, soweit sie 
nicht durch primär verschorfende entzündliche Darmerkrankungen entstehen, entwickeln 
sich auf dem Boden von Kreislaufstörungen, insbesondere Schleimhautblutungen. Der 
eigentlichen Geschwürsbildung geht also auch hier eine Schleimhautnekrose mit Schorf- 
bildung und Demarkation voraus. Auf diesem Wege entstehen vielfach zum Durchbruch 
führende Geschwüre auch nach stumpfer Verletzung der Darmwand ohne Eröffnung des 
Lumens." | 

In unseren Fällen bestand nun zwar keinerlei Anhalt für vorangegangene Trauinen. 
wohl aber sprach vieles im histologischen Bilde für das Vorliegen von Kreislaufstörungen. 
Man könnte leicht das ganze Bild als eine durch Kreislaufstörungen entstandene tief- 
greifende Nekrose mit sekundärer Infektion erklären. Da ist es nun auffallend, daB diese 
Fälle etwa ein Jahr nach den ersten hier beobachteten Fällen von Jejunitis necrotican< 


Abb. 2. 
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(sogenannter Darmbrand) beobachtet wurden. Perforationen im akuten Stadium von 
Jejunitis necroticans sind gar nicht selten, schon in meiner ersten Publikation aus dem Jahre 
1918 beschrieb ich sie in zwei von den sieben mitgeteilten Fällen. Unter den 14 Fällen, 
die ich in den letzten Jahren in Venezuela beobachtete. bestand eine solche in fünf Fällen. 

Jeckeln erwähnt, daß Rezidive bei der Jejunitis necroticans nicht selten seien, 
und zwar an von den ersten Veränderungen entfernten Stellen auftreten können, als auch 
in diesen selbst und sich in einem Tiefergreifen der bereits bestehenden Veränderungen 
äußern. Er unterscheidet Frühperforationen und Spätperforationen. Die ersteren sind nach 
meinen Erfahrungen häufig (s. oben), letzere dagegen dürften doch zu den großen Selten- 
heiten gehören. Das Bild, das Jeckeln auf S. 37 abbildet. ist fast ideniisch mit dem 
zweiten von meinen Fällen. Er nimnt an, daß die häufigste Komplikation eine Narben- 
stenose sei, er beobachtete aber in 10 Fällen diese kombiniert mit Perforation, während - 
ausgesprochene Stenosen in 17 Fällen beobachtet wurden; geringere Verkürzungen des 
Darmumfanges wurden wesentlich öfters gesehen. Auch in einem unserer Fälle ist eine 
geringgradige Narbenbildung mit Retraktion der Wand zu erkennen, in deren Bereich 
sieh dann die Perforation findet. während in dem anderen Fall eine Narbenbildung nicht er- 
kennbar ist. Jeckein gibt an. daB.in Fällen einer Perforation diese meist dicht oberhalb 
der Stenose gelegen ist. Unsere Fälle zeigen, daß solch ein Zusammenhang nicht unbedingt 
notwendig ist. In einem unserer Fälle bestand eine. aber doch sehr geringradige Stenose, 
in dem anderen wurde sie überhaupt vermißt. Abszedierende und fistelnde Eiterungen 
sollen van Bedeutung für den Durchbruch sein. Auch eingeschlossene Fremdkörperteilchen 
sollen nach diesem Autor von Bedeutung für das Zustandekommen einer Perforation sein. 

In unseren Fällen sahen wir in dem Geschwür selbst. nekrotische und eitrige Prozesse, 
die die ganze Wand durchsetzen; allerdings sind diese Veränderungen vollkommen auf 
das Geschwür selbst begrenzt, in der Nachbarschaft sind nur in unmittelbarer Umgebung 
des Ulkus Ödeme der Submukosa und Subserosa zu sehen. 

Ich komme somit durch die makroskopische und mikroskopische Untersuchung 
sowie durch den Vergleich meiner heutigen Fälle mit denen einer akuten nekrotisierenden 
Jejunitis, wie ich sie selbst gesehen und in der Literatur gefunden habe, zu dem Ergebnis, 
daß die beiden Fälle eines Uleus jejuni als umschriebene Prozesse desselben Krankheits- 
bildes anzusehen sind. Dabei scheint es wahrscheinlich, daß es sich nicht etwa von vorn- 
herein um ganz umschriebene Veränderungen gehandelt hat; vielmehr möchte ich annehmen, 
daß weitere mehr oder weniger diffuse Veränderungen ebenso bestanden haben, wie wir 
es von den akuten Fällen her kennen, daß diese aber ausgeheilt sind. während an um-' 
schriebener Stelle diese Ausheilung nicht zustande kam. Als Ursache des Ausbleibens 
der Heilung ist wohl die (dureh sekundäre Infektion entstandene) Eiterung anzusehen, 
die auch dafür verantwortlich ist, daß der Prozeß sich weiter in die Tiefe ausgebreitet 
hat und schließlich zur Perforation führte. Über die Dauer des Prozesses vermag ich leider 
nichts anzugeben, da mir entsprechende klinische Angaben fehlen. Ich möchte annehmen, 
daß die Zeitspanne, die dazu erforderlich ist, stark schwanken kann, je nach der ursprüng- 
lichen Tiefe des Geschwüres und nach der Virulenz der Sekundärinfektion, daß es aber 
durchaus möglich ist, daß noch Wochen oder gar Monate nach der akuten Krankheit mit 
derartiger Komplikation gerechnet werden kann. Dieser Umstand dürfte auch klinisch 
von nicht geringer Bedeutung sein, zumal es möglich ist, daß nach dem gehäuften Auf- 
treten dieser Erkrankung in den letzten Jahren auch derartige Komplikationen noch öfters 
zur Beobachtung kommen können. 

Bei dieser Gelegenheit sei noch auf einen anderen Befund hingewiesen, den ich in 
der Literatur noch nicht erwähnt gefunden habe, dem aber vielleicht doch eine gewisse 
Bedeutung zukommen kann, nämlich auf das verhältnismäßig häufige gleichzeitige Vor- 
kommen chronischer Erkrankungen im Diekdarm, besonders im Rektum. Jeckeln er- 
wähnt eine Beteiligung des Rektums überhaupt nicht, sondern schildert nur, daß mit- 
unter die Veränderungen sich über den ganzen Darm vom Magen bis zum Rektum erstrecken 
können. Auch ich salı dies zweimal, doch ist dies etwas ganz anderes als das, was ich heute 
erwähnen möchte. Es erscheint mir doch immerhin auffallend, wenn unter 14 Fällen, die 
ich bis jetzt hier in Venezuela gesehen habe. bmal (d. h. in etwa 35%) im Rektum die 
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typischen Veränderungen einer chronischen stenosierenden Proktitis (Lymphogranulonna 
_inguinale oder Nicolas-Favresche‘ Krankheit) gefunden wurden, zumal unter diesen 
14 Fällen noch drei Operationspräparate waren, in diesen also mir nichts über das Aussehen 
des Rektums bekanntgeworden ist. Auch als Komplikation der Nicolas-Favreschen 
Krankheit betrachtet ist dies Vorkdmmen relativ häufig, da es immerhin etwa 59, der 
über 100 sezierten Fälle ausmacht. Dabei ist auffallend, daß zwei von diesen Fällen schon 
in den Jahren 1938 bzw. 1943 ‘zur Sektion kamen, von Fällen von Jejunitis necroticans 
ohne Rektumkomplikation aber nur einer im Jahre 1938, während alle anderen Fälle 
erst seit 1946 zur Beobachtung kamen. Mir scheint diese Kombination doch immerhin 
so häufig, daß man dafür eine Erklärung suchen muß. Vielleicht ist es dafür von Interesse. 
daß in einem dieser Fälle A. 5627 eine Dünndarmschlinge fest an dem schwer veränderten 
Rektum verwachsen war. 

Schon in meiner ersten Veröffentlichung hatte ich angenommen, daß ein bakterielles 
Gift verantwortlich sein könne, das vom Lumen her zur Wirkung komme. In meiner 
vor kurzem erschienenen Publikation mit der Beschreibung der ersten Fälle aus Venezuela, 
ebenso in der von meinem Mitarbeiter Gavaller kam ich zu dem Schluß, daß schlecht« 
und unzweckmäßige Ernährung eine vorbereitende Rolle spielen kann, daß dann aber, 
vielleicht die dadurch abgeänderte Darmflora und eventuell dadurch bedingte allergische 
Prozesse auslösend wirken können. Im ganzen nahm ich aber an, daß es sich nicht um 
eine einzige spezielle Ursache handelte, sondern vielmehr um einen Komplex von Ursachen. 
der sich in verschiedener Weise auswirken kann, was dann auch die Variabilität int Aus- 
sehen und in der Ausbreitung des Prozesses erklären könnte. 

In diesem Ursachenkomplex mag dann auch dem Vorhandensein eines anderen 
chronischen Prozesses im Darm eine Bedeutung zukommen. Schon unter den ersten sieben 
Fällen. die ich im ersten Weltkrieg publiziert hatte, fanden sich zwei Fälle mit chronischer 
Ruhr. besonders im Rektum, so daß ich schon damals auf die Möglichkeit eines Zusammen- 
hangs hinwies. Diesen Zusammenhang stellte ich mir schon damals nicht etwa so vor. 
daß die Dünndarmveränderungen durch Ruhr bedingt sein könnten, sondern nur dadurch. 
daß die bereits bestehende Darmveränderung eine Änderung der Darmflora bedingt haben 
könnte. In diesem gleiche Sinne dürfte auch der Zusammenhang mit der Nicolas-Favre- 
schen Krankheit zu verstehen sein. Es handelt sich nicht etwa um eine Dünndarnı- 
metastase — der Rektumerkrankung — (obwohl solche nach meiner Ansicht auch vor- 
kommen können), sondern um eine Umstellung der Darmflora, bei der die verschiedensten 
Keime, auch Anaerobier, in Betracht kommen; aber auch eine Sensibilisation des 
Organismus kann dadurch vorbereitet werden und das schließliche Krankheitsbild auf 
der Basis allergischer Prozesse erklärt werden. Dabei bleibt aber auch die Annahme 
einer vorbereitenden Bedeutung der Unterernährung bestehen, da auch diese bei der 
Rektumstriktur meist schr erheblich ist. 

Wenn man einen solchen — wenn auch nur indirekten — Zusammenhang zwischen 
einer chronischen Diekdarmerkrankung und einer Jejunitis oder Enteritis necroticans 
zugeben will, so heißt dies. daß man klinisch gut daran tut, in entsprechenden Fällen sein 
Augenmerk nicht nur auf die akute Erkrankung zu richten, sondern auch nach eventuell 
chronischen Krankheiten zu suchen, deren Behandlung auch für den Verlauf der akuten 
von Bedeutung sein kann. 
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Histo-chemische Untersuchung an Granulomen einer 
Lipoidgranulomatose. \ 
(Hand-Schüller-Christiansche Krankheit.) 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Münster i. W. 
Direktor: Prof. Dr. Dr. h. e. H. Siegmund.) 


Von Karl-Bernd Pfennings und Norbert Schümmelfeder. 
Mit 4 Abbildungen im Text. 


Die Obduktion eines Falles, bei dem die histologische Untersuchung Granulome, 
wie sie für die Hand-Schüller-Christiansche Krankheit als charakteristisch beschrieben 
sind, aufdeckte, bot Veranlassung zu histochemischen Untersuchungen des Granulations- 
gewebes, um nähere Angaben über die Art der innerhalb der Granulationszellen gestapelten 
Substanzen und über Verteilung bzw. die Anordnung der Stapelung innerhalb der Granu- 
lome geben zu können. Die histochemischen 
Untersuchungen erstreckten sich auf Fett-, 
Lipoid- und Eiweißreaktionen. 


Aus der Vorgeschichte des beobachteten 
Falles konnte in Erfahrung gebracht werden, daß 
die zum Zeitpunkt des Todes 23 jährige Patientin 
erstmalig 2 Jahre vorher mit Brustschmerzen er- 
krankt war. Die damalige Röntgenuntersuchung 
deutete auf einen spezifischen Prozeß in beiden 
Lungenoberlappen hin, so daß sie in eine Heil- 
stätte aufgenommen wurde. Trotz laufender 
Kontrollen und Ausbreitung des Lungenprozesses 
auf die Unterlappen konnten keine Tbe-Bazillen 
nachgewiesen werden. Da keine Temperatur- 
steigerungen eintraten, die BKS-Greschwindig- 
keit an der oberen Grenze der Norm blieb und 
wesentliche Blutbildveränderungen fehlten, 
dachte man klinisch an einen Lungen-Boeck. 
Hautveränderungen waren nicht beobachtet 
worden. Nach vorübergehender Entlassung 
wurde die Patientin in fortgeschrittenem kachek- 
tischen Zustand in ein Krankenhaus ein- 

ewiesen, wo sehr bald unter zunehmender 
yspnoe der Tod eintrat. 

Die Sektion konnte zirka 10 Stunden 
nach dem Tode vorgenommen werden. 

» Obduktionsbefund (gekürzt) (Sekt.- 

Nr. 357/50, Obduzent: Dr. Pfennings): Die | 

äußere Besichtigung ergab keine Hautverinde- Abb. 1. Lipoidgranulome in der Lunge. 
rungen. Die Obduktion der Lungen ergab, daß 

das Lungenparenchym in den Lungenoberlappen vorwiegend diffus und in den Unterlappen 
mehr knötchenförmig von einem leicht gelblich getönten mittelfesten Gewebe ohne Einschmel- 
zungsherde durchsetzt war (Abb. 1). Gleiche Gewebsformationen fanden sich im Bereich der 
Nierenpapillen und der Nierenbecken, ferner im Pankreaskopf, in der Mesenterialwurzel und 
als isolierter Knoten im 12. Brustwirbelkörper. Das übrige Skelettsystem erwies sich als 
frei von Veränderungen, allerdings konnten aus äußeren (münden Hand- und Fußknochen 
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nicht untersucht werden. An der Durainnenflache gelangten multiple, etwa linsengroße weiche 
Knötchen von eindeutig gelber Farbe zur Beobachtung. Das Gehirn selbst en makroskopisch 
keine Veränderungen. Leber und Milz wiesen nur Zeichen der Stauung auf. Die Lymphknoten 
aller Körperregionen waren nicht vergrößert. — Die histologische Untersuchung zeigte, 
daß alle Organe, die makroskopisch als infiltriert beschrieben, Granulationsgewebe enthielten, 
das in für die Lipoidgranulomatose typischer Anordnung aus gewucherten Retikulo-Histio- 
zyten, Fibroblasten, Fibrozyten, Schaumzellen, vereinzelten Riesenzellen und wenigen Plasma- 
zellen aufgebaut war und Narbenbildungen mit Faserentwicklung aufwies. 

Die Färbung mit Sudan III erbrachte den Nachweis, daß Fette und Lipoide inner- 
halb der Granulomzellen gestapelt waren und ließ erkennen, daß diese Stapelung vor- 
wiegend in Stäubchen bis Tropfengröße erfolgt war. Kleinere Granulome enthielten keine 
mit Sudan III darstellbare Substanzen, während größere zentralwärts eine zunehmende 
Fett- und Lipoideinlagerung erkennen ließen. Auffällig war, daß sowohl Fette und Lipoide 
stapelndes als auch diese Substanzen nicht stapelndes Granulationsgewebe Gefäßwände 
durchsetzte und Gefäßlichtungen ausfüllte (Abb. 2). Die zur Klärung der gestapelten 
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Abb. 2. GefäBwand durchsetzendes und GefaBlichtung ausfüllendes Granulationsgewebe. 
Färbung: Smith-Dietrich, Aufnahme im polarisierten Licht. Panphot. Ok. 6x ; Obj. 20. 


Substanzen durchgeführten histochemischen Reaktionen wurden an allen Organen vor- 
genommen, die histologisch Granulationsgewebe enthielten, ohne daß nennenswerte Unter- 
schiede in Abhängigkeit vom infiltrierten Organ gefunden wurden, so daß wir uns auf 
die Mitteilung des Untersuchungsergebnisses an den Lungengranulomen beschränken. 

Zur Methodik der histochemischen Untersuchungen sei speziell zu den Fett- und Lipoid- 
reaktionen gesagt, daß diese, um zu einem auswertbaren Ergebnis zu kommen, nach dem von 
Lison (13) angegebenen Arbeitsgang vorgenommen und bei der Beurteilung die von Lehmann 
und Kaufmann (14) dargelegten Einschränkungen und Anweisungen berücksichtigt wurden. 
Zusätzlich kamen noch die Feulgensche Plasmalreaktion in der Modifikation von Pischinger 
und die von Feyrter angegebene Einschlußfärbung zur Ausführung. Letztere führte zu keinem 
verwertbaren Ergebnis. | 

Das Ergebnis ist in der Tabelle zusammengefaßt, in der oben trotz fließender Übergänge 
morphologisch abgrenzbare Granulomabschnitte und seitlich die nachgewiesenen Substanzen 
eingetragen sind, deren Reihenfolge nicht dem Gang der Untersuchung entspricht. 

Aus der Tabelle ist ersichtlich, daß nicht sichtbar stapelnde Granulome und 
Granulomabscehnitte eine reichiiche Menge mit der Plasmalreaktion erfaßbarer Aldehyde 
enthielten, deren Menge, sobald Lipoide und Fette nachweisbar wurden, abnahm, während 
sie in grobtropfig speichernden oder vernarbenden Granulomabschnitten völlig fehlten 
(Abb. 3). Aus der Abbildung ist ersichtlich, daß die Aldehyde vor allem in den peripheren 
nicht Fette enthaltenden Abschnitten eingelagert sind, ferner, daß die Vernarbung peripher 
beginnt. An anderen Schnitten konnte beobachtet werden, daß die Vernarbung direkt 


Tabelle 1. 
Histochemische Fettreaktionen. 
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im Anschluß an nur Aldehyde enthaltende Granulome einsetzte. Bei der Fett- und Lipoid- 
einlagerung wurden zuerst zentralwärts fortschreitend Cholesterinester und Neutralfette 
nachweisbar, dann zusätzlich Lipoide und davon abtrennbar Phosphatide und schließlich 
in zentralen, grobtropfig speichernden Abschnitten auch eine Beimischung von freien 
Fettsäuren. Freies Cholesterin war lediglich mit der selbst Spuren erfassenden Digitonin- 
reaktion nachweisbar. 

Das Ergebnis der Fettreaktionen zeigte, daß die Granulomzellen zu einer Aufnahme 
und einem Aufbau ähnlich dem Vorgang einer pathologischen Verfettung anderer Art 
fähig sind, daß aber die Aufspaltung und der Abtransport durch eine intrazelluläre, vielleicht 
fermentative Störung nicht möglich ist, so daß es zu einer Stapelung kommt. 

Trotz Ausbildung von Gitterfasern (Silberimprägnation nach Gömöri) und kollagener 
Fasern konnten Polyesterschwefelsäuren wenigstens in der Lunge nicht nachgewiesen 
werden, wohl aber waren chromotrope Granula in den Plasmazellen darstellbar. Sulf- 
hydrilgruppen waren dort nachweisbar, wo auch Aldehyde erfaßbar waren. 

Die histochemischen Untersuchungen ließen in bezug auf die Anordnung bzw. auf 
das Fortschreiten der Stapelung im wesentlichen vier Typen der Granulome abgrenzen, 
die in der Skizze (Abb. 4) zusammengefaßt sind. Eine zentral einsetzende Vernarbung 
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konnte nicht beobachtet werden, wohl aber ein direkter Übergang aus -Aldehyde enthalten- 
dem Granulationsgewebe in Narbengewebe. Ein Anhalt dafür, daß es sich hierbei um 


Abb.3. Oben: Peripher nicht Fette, zentral Fette 
stapelndes Granulationsgewebe. Hämatoxylin- 
Eosin-Färbung. Unten: Plasmalreaktion (positiv- 
dunkle Abschnitte). Panphot. Ok. 6x : Obj. 10. 


Fett- und Lipoidstapelung 
(Stapelungsdystrophie) 


Plasmal 


Plasmal 


Plasmal 


Lipoide u. Cholesterinester 
u. Neutralfette 


Plasmal 


Lipoide u. Cholesterinester 
u. Neutralfette 


Cholesterinester u. freies 


u. freie Fettsäuren 


Cholesterinester u. Neutralfette 


Cholesterinester u. Neutralfette 


Cholesterinester u. Neutralfette 


Cholesterin u. Neutralfette 


Granulomrezidive bereits vernarbter Ab- 
schnitte handelte, war nicht zu finden. 


Die Lipoidgranulomatose ist nach der 
Einteilung der Speicherungskrankheiten 
von Letterer (9) zu den Stapelungs- 
dystrophien zu rechnen. Zur Frage der 
Pathogenese wurden im wesentlichen zwei 
Auffassungen erörtert. Ceelen (4), Sieg- 
mund (10), Gerstel (6), Heine (7) und 
Wätjen (12) sehen im Granulations- 
gewebe, etwa auf dem Boden einer In- 
fektion oder auch toxisch entstanden, das 
primäre Geschehen, zu dem sekundär eine 
Fett- und Lipoidspeicherung tritt. Dem- 
gegenüber nehmen Bürger (3), Thann- 
hauser (11) und Chiari (5) u. a. eine 
allgemeine Stoffwechselstörung an, als 
deren Folge die Granulationsgewebs- 
entwicklung eintritt. Neuere Unter- 
suchungen von Kutscher, Vrla (8) und 
Letterer weisen darauf hin, daß im intra- 
zellulären Fett- und Lipoidstoffwechsel 
eine Störung vorliegt, so daß die Zellen 
zwar Fette und Lipoide aufnehmen und 
aufbauen, daß jedoch der Abgabemecha- 
nismus gestört ist, so daß eine Stapelung 
eintritt. ExperimentelleZüchtungsversuche 
mit menschlichen Xanthomzellen von 
Biedermann und Höfer (2) weisen 
ebenfalls auf eine fermentative Zellstoff- 
wechselstérung hin. 


Sulfhy drilgruppen 


I 


Sulfhydrilgruppen 


Sulfhydrilgruppen 
Sulfhydrilgruppen 


Sulfhydrilgruppen 
Sulfhydrilgruppen 


Sulfhdyrilgruppen 
Sulfhydrilgruppen 


Abb. 4 (Skizze). Schema des Ausfalles der Lipoid-Fett- und Sulfhydrilgruppenreaktionen. 
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Granulome und Granulomabschnitte, die keine mit Sudan Ill darstellbaren Sub- 
stanzen enthalten, sind von fast allen Untersuchern bej Granulomen der Hand-Schüller- 
Christianschen Krankheit beobachtet worden. Kutscher und Vrla vermuteten hier 
als Vorstufe der Cholesterinester höhermolekulare ungesättigte Kohlenwasserstoffe, während 
Arnold (1) auf die Möglichkeit der Einlagerung histochemisch nicht nachweisbarer Fette 
und Lipoide aufmerksam machte. In diesen Abschnitten konnten wir Aldehyde nach- 
weisen. 

Zusammenfassung. 


Die histochemischen Untersuchungen an den (iranulomen erbrachte den Nachweis, 
daß die Fett- und Lipoideinlagerung zentralwärts beginnt und fortschreitet, ferner daß 
nicht sichtbar stapelnde Granulome und Granulomabschnitte Aldehyde enthalten. 
Das Fortschreiten der Fett- und Lipoideinlagerung in den Granulomen wurde ähnlich 
dem Vorgang einer pathologischen Verfettung anderer Art gedeutet. Die Ursache der 
Stapelung wurde als intrazelluläre Stoffwechselstörung aufgefaßt. Trotz flicBender 
Übergänge waren im Hinblick auf das Fortschreiten der Stapelung vier Granulomtypen 
abgrenzbar. Eine Vernarbung der Granulome konnte nur peripher beobachtet werden. 
Ohne in verfettete Abschnitte überzugehen, wurde Faserbildung direkt im Anschluß an 
nur Aldehyde enthaltende Granulome beobachtet. 
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Ein Beitrag zur Frage der rheumatischen Gefäßwanderkrankung. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Städt. Krankenanstalten Mannheim. 
Kommissarischer Leiter: Prof. Dr. €. H. Velten.) 


Von Gerhard Römer. 
Mit 3 Abbildungen im Text. 


Die Mitteilung einer eigenen Beobachtung von entzündlichen Gefäßwandverände- 
rungen der Lungenschlagaderperipherie und der Leberarterien bei einem 12 Monate 
alten Säugling erscheint uns geeignet, einen weiteren Beitrag zum Formenkreis der ,,Arterio- 
pathia idiogenica pulmonalis“ (Bacon und Apfelbach, Bredt) zu liefern. 


Aus der Krankengeschichte!): 12 Monate alter, weiblicher Säugling, Familien- 
anamnese leer. Schwangerschaft und Geburt normal. In den ersten Säuglingsmonaten Wohl- 
befinden. Zu Beginn des 6. Lebensmonats Hustenanfälle mit erheblicher Zyanose in größeren 
Abständen, die an Intensität kontinuierlich zunehmen. In hochgradig zyanotischem Zustand 
Einlieferung in die Kinderabteilung des Städt. Krankenhauses Mannheim. 


Klinischer Befund: Unterentwickeltes Kind mit gedunsenem Gesicht und eigenartig blaß- 
fahlblauer Hautfarbe; keine MiBbildungen, keine rachitischen Symptome. Thorax symmetrisch, 
im Oberbauch deutliche respiratorische Einziehungen bei gesteigerter Atemfrequenz. Über den 
Lungen verschärftes Vesikuläratmen. Herztöne aufs, über der Mitralis ein lautes systolisches 
Geräusch, das sich nach allen Ostien fortpflanzt. 2. P.T. betont. Periphere Durchblutung 
schlecht. Milz nicht tastbar, Leber zwei Querfinger “unter dem Rippenbogen. 


1) Für die klinischen Angaben danke ich Herrn Chefarzt Dr. Reimold Herten. 


== 
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Diagnose: Bronchopneumonie? Vitium cordis? 

Am Tage der Aufnahme tritt der Tod unter den Zeichen des Herz-Kreislaufversagens ein. 

Aus dem Sektionsprotokoll: Pastöses, unterentwickeltes Kind. Zyanose der Haut 
und sichtbaren Schleimhäute. Das Herz ist um die Hälfte größer als die echte Leichenfaust. 
Der rechte Ventrikel 0,7 cm dick; die Höhle ist deutlich erweitert, ebenso der Conus pnlmonalis. 
Die Wanddicke der linken Kammer beträgt 1 cm, ihre Höhle ist nicht erweitert. Die Mitral- 
und Aortenklappen sind glatt und zart, desgleichen die der Pulmonalis. Foramen ovale geschlossen, 
Duct. art. Botalli obliteriert. An den Gefäßen keine MiBbildungen. Die Lungenschlagader- 
äste, soweit verfolgbar, sind weit, ihre Innenhaut glatt und zart, Aorta ohne Besonderheiten. 


Auf den Schnittflächen beider Lungen finden sich in sämtlichen Lappen hirsekorn- bis 
stecknadelkopfgroße Knötchen, die miliaren Tuberkeln ähnlich sind und bei genauer Betrachtung 
kleinste Lumina aufweisen. Das Parenchym zeigt außer einer Verdichtung in den paraverte- 
ara Partien keine Auffälligkeiten. Die Bronchien sind gehörig weit und frei von fremdem 

nhalt. 

Die Schnittfläche der Leber ist diffus gelb. Die Läppchenzeichnung deutlich. Auch hier 
vereinzelt. kleine Knötchenbildungen von gleicher Beschaffenheit wie in der Lunge; sie liegen 
durehweg in den periportalen Feldern. 

Außer einer follikulären Hyperplasie der Schleimhaut des ünteren Dünndarms und des 
aufsteigenden Dickdarms an anderen Organen keine krankhaften Veränderungen. 


Abb. 1. Lungenarterienast mit entzündlichen V eränderungen der Gefäßwandschichten. 


Histologische Veränderungen. | 

Lungenschlagader: Der histologischen Beurteilung der Schnitte ist die Einteilung von 
Merkel zugrunde gelegt. Die Hauptäste und Äste I. und II. Ordnung sind ohne krankhafte 
Befunde. Die Endothelien sind intakt, die elastischen Membranen gut ausgebildet, das adven- 
titielle Gewebe normal. | 

Intrapulmonale Gefäße: Man findet hier Arterien mittleren und kleineren Kalibers, deren 
Intima oft unregelmäßig verbreitert ist. Die Lichtungen sind noch durchgängig. Ein einheit- 
licher Endothelbelag fehlt. Die Bindegewebsfasern der Intima sind fibrinoid verquollen, das 
Gewebe im ganzen ödematös aufgelockert und dicht mit Rundzellen, vereinzelt mit polynuklarea 
Leukozyten infiltriert. Die Muskulatur der Media ist strukturlos, homogen, mit teilweise noch 
sichtbaren Muskelkernen (Abb. 1); manchmal ist sie aufgelockert und zeigt Reste feinkörneligen 
Gewebes. Entzündliche Infiltrate schieben sich mitunter keilförmig von der Intima her in die 
Media vor. Die Membrana elastica interna ist gestreckt, krümelig oder völlig unterbrochen; 
von der gleichen Beschaffenheit ist auch die Membrana elastica externa. Die elastischen Fasern 
der Media sind häufig fragmentiert. Das adventitielle Gewebe ist aufgelockert, dicht von Ent- 
zündungszellen durchsetzt und vielfach ausgedehnt durchblutet: die Kapillaren sind hyper- 
ämisch. 

An anderen Gefäßen sieht man, daß die Intima um das Doppelte bis Dreifache so breit 
ist wie die Media und aus einem lockeren Bindegewebe besteht: spindelige Fibrozyten stehen oft 
radiär zum Lumen angeordnet. Die Media ist verschmälert. und in der Struktur aufgelockett; 
die Muskelkerne sind auch hier teilweise noch sichtbar, die Muskelfasern zugrunde gegangen 
und bindegewebig substituiert. Die elastischen Fasern sind unterbrochen; man findet dann ein 
zellreiches Bindegewebe. Das adventitielle Gewebe besteht aus Fibrozyten und Rundzellen, ist 
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ker durchblutet und mit körneligem Hämosiderinpigment durchsetzt. Diese Intimaprolifera- 
Gonen haben zu hochgradiger Einengung (Abb. 2) oder zu völligem Verschluß der Lichtung 
geführt. : : 

_ Leber (Abb. 3): Die Arterien der periportalen Felder zeigen ähnliche Wandveränderungen 
wie die Lungenschlagaderäste. Ihre Endothelien sind geschwollen, abgeschilfert und durch 
protoplasmatische Ausläufer netzartig miteinander verbunden; andere stehen radiär zur Lich- 
tung. An einigen Arterien mittleren Kalibers ist die Intima breiter als die Media. Sie besteht 
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Abb. 2. Vorwiegend produktive Intimaprozesse mit weitgehender Lichtungseinengung. 


Abb. 3. Vorwiegend produktive Angiopathie der Leberarterienäste. 


dann aus einem lockeren, vakuoligen Fasergewebe von spärlichen Zellgehalt. Die Muskulatur 
der Media ist gequollen und strukturlos; manchmal ist sie sehr schmal oder nur in Fragmenten 
erhalten und dann von faserreichem Bindegewebe durchwachsen. Die Adventitia ist aufgelockert 
und dicht rundzellig infiltriert. 

Vornehmlich degenerative Gefäßwandprozesse sieht man an den Zentralvenen, deren 
Lumina durch wandständige Thromben häufig verschlossen sind. 

An den übrigen Organen histologisch keine krankhafte Gefäßwandveränderungen. 

Die entzündlich-degenerativen und reparatorisch-fibrösen Prozesse der Lungenschlag- 
aderperipherie sind bei Ausschluß irgendwelcher Anomalien der Lungengefäße (Wätjen, 
Bopp) in den Formenkreis der von Kuntschick, insbesondere von Bredt beschriebenen 
„Arteriitiden‘‘ einzuordnen. Das pathogenetische Prinzip ist dabei die Änderung der 
Endothelschrankenfunktion und als deren Folge der Durchtritt von Blutbestandteilen mit 
späterer Zellproliferation und Faserbildung. 
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Die eigene Beobachtung zeigt zwei in der Extremvariante ausgebildete Prozesse, 
wobei der eine vorwiegend frische. degenerativ-entzündliche, der andere abgelaufene, 
sklerotische Wandveränderungen erkennen läßt. Der Entstehungsmechanismus kann 
dahingehend erklärt werden, daß eine auf dem Blutweg herangebrachte Schädlichkeit 
zur Wanddurchlässigkeit der Arterienäste geführt hat. Die Endothelien gehen zugrunde, 
das subendotheliale Gewebe quillt, es wird ödematös und von Entzündungszellen durch- 
wandert. Der Prozeß ergreift die Muskulatur der Media, die elastischen Fasern und die Ad- 
ventitia. Bindegewebige Reparationen führen dann zur doppelten bis dreifachen Breite 
der Intima mit hochgradiger Verengerung der lichten Weite der Gefäße. 

Die proliferierend-obliterierenden Veränderungen der Leberarterien und der Zentral- 
venen sind nicht so ausgedehnt wie die der Lungenschlagader. Aber die Verquellung der 
Venenwand mit wandständiger Thrombenbildung, die Alteration der Arterienwände bis 
zur Fibrose zeigt auch hier eine empfindliche Schädigung des Endothelbelags an. 

Die Manifestation eines entzündlichen Prozesses gerade au der Lungenschlagader- 
peripherie und an den Lebergefäßen läßt (entsprechend den Versuchen von Stieglitz, 
Jores und Greven) an eine besondere Reaktionsform derselben gegenüber toxischen 
Einwirkungen denken. Für die Annahme einer im Anschluß an eine fetale Endokarditis 
aufgetretene Arteriitis der LLungenschlagader (Schönlebe) besteht im vorliegenden Fall 
kein Anhalt; ebenso kann eine Schwangerschaftserkrankung der Mutter, welche möglicher- 
weise bereits intrauterin zu einer Überenpfindlichkeit geführt hat (Knepper, Wepler), 
anamnestisch ausgeschlossen werden. © | 

Für die eigene Beobachtung muß also eine sichere Ätiologie uffenbleiben. Die 
ausgedehnten Veränderungen am Gefäß-Bindegewebsapparat zweier Organe in ver- 
schiedenen l.öntwicklungsstadien sind vermutlich der Ausdruck eines allergischen Ge- 
schehens, welches dureh eine unbekannte Schädlichkeit bedingt, schließlich zur Alteration 
der Gewebe geführt hat. Rössle hält solche Prozesse für eine „rheumatoide Erkrankung 
der Gefäße“, die sich jedoch im morphologisch-histologischen Bild vom eigentlichen 
„Rheumatismus der Gefäße“ unterscheidet. Beiden gemeinsam ist die Entzündungs- 
bereitschaft des Gewebes (Güthert). Die Noxe führt zur Schädigung der Endothelien 
und greift auf die einzelnen Wandabschnitte über, wobei einmal rein degenerative, aber 
auch degenerativ-entzündliche Erscheinungsbilder im Sinne einer Arteriitis vorherrschen 
können. Für die an den Lungenschlagaderästen lokalisierte rheumatoide Gefäßerkrankung 
hat Bredt den Begriff der ,,Arteriopathia idiogenica pulmonalis“ eingeführt. Der Ent- 
zündungsprozeß gerade an den Lungen- und Leberarterien, bei Fehlen jeglicher Gefäß- 
reaktion in anderen Organen macht ‘eine besondere Affinität der Noxe zu diesen Gefäß- 
abschnitten, etwa im Sinne einer Pathoklise, wahrscheinlich. Der Verlauf der Erkrankung 
ist schubweise, rezidivierend und führt letzten Endes durch beträchtliche Intimaprolifera- 
tionen zur Einengung bzw. zum Verschluß der Gefäßlichtungen. Die Belastung des rechten 
Herzens ist dementsprechend folgenschwer. 
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Nachdruck verboten. 


Über das Vorkommen von Knorpelgewebe in sklerotischer 
Gehirnarterie. 


(Aus der Psychiatrisch-Neurologischen Klinik 
der ungarischen Universität Pees.) 


Von G. Bozsik. 
Mit 3 Abbildungen im Text. 


Knorpelgewebe in der Wand von intrakraniellen Gefäßen wurde bisher nur von 
Marburg und Krücke beschrieben. Marburg fand es in den Arterien der Gehirn- 
konvexität in drei Fällen. Krücke sah in thrombosierten Hemisphärenarterien Knochen- 
bildung im Füllgewebe; in einem der Fälle ist auch hyaliner Knorpel erkennbar. Ein ähn- 
licher Befund gehört auch an den übrigen Arterien des Menschen (Huebschmann, 
Mönckeberg, Weizmann) und der Tiere (Spiegl) — auch bei der experimentellen 
Arteriosklerose (Miesoviez, Schirokogoroff, Trachtenberg, Otto, Baldwin, 
Taylor und Hass) — zu den größten Seltenheiten. 


. In unserem Falle handelt es sich um eine 56jährige Frau mit 1Vjähriger hypertonischer 
Anamnese und der klinischen Diagnose hypertonischer Enzephalopathie. — Bei der Obduktion 
(Pathologisch-anatomisches Institut der Universität Pécs, Prof. Entz) wurde eine allgemeine 
Atherosklerose mit Beteiligung der Koronargefäße gefunden. An den Arterien der Gehirn- 
konvexität, aber vor allem der Hirnbasis, befinden sich zahlreiche grau-gelbliche Verdickungen. 
Die Öffnung beider Art. carotis int. ist klaffend, ihre Wand verdickt, grau-gelb. Die Art. basilaris 
ist geschlängelt und zeigt zahlreiche grau-weiBliche Wandverdiekungen. An den Schnittflächen 
des Gehirns hefinden sich zerstreute kleinere Erweichungsherde, ein größerer subkortikaler 
Erweichungsherd am Okzipitalpol. l 


Mikroskopische Untersuchung: Die linke Carotis interna ist schwer sklerotisch 
erkrankt. Von Interesse sini die Schnitte der A. basilaris, die knapp oral von der Vereinigung 
der Aa. vertebrales angefertigt wurden. Die Intima ist an der ganzen Zirkumferenz verdickt. 
Zum Teil ist die Verdickung mäßig, dann aber nimmt sie zu und bildet ein beträchtliches Polster. 
Feintröpfiges Neutralfett findet sich in ihr fast überall, stellenweise auch vereinzelte Fett- 
körnchenzellen und auch Haufen von solchen. Die Grenze zwischen Intima und Media ist 
beinahe kontinuierlich durch eine verfettete Schicht ausgezeichnet, so daß man an einen fettigen 
Zerfall der Elastica int. denken kann. Ungefähr an der Hälfte der Zirkumferenz breitet sich 
diese streifenförmige Verfettung aus, so daß eine Media hier nicht mehr erkennbar ist, obgleich 
man sie in der anderen Hälfte gut unterscheiden kann und hier ihre Kerne auch gut gefärbt, 
höchstens abgeplattet sind. Im stark verfetteten Bezirk befindet sich das Fett zum Teil in 
Körnchenzellen; an mehreren Stellen erscheint es jedoch in Form feinerer oder größerer Tropfen, 
ohne daß zwischen diesen Zellkerne erkennbar sind. Im Resorein-Fuchsinpräparat sieht man, 
daß die Lamina elastica int. nur an einzelnen Strecken erhalten ist, aber auch an diesen sich un- 
gleichmäßig färbt und verbreitet ist. Sie ist abgeplattet. Im Bezirke der schwersten Veränderungen 
ist sie zugrunde gegangen bzw. sind von ihr nur breite, aber hellgefärbte Bänder übriggeblieben, 
Wo die Elastikareste noch erkennbar sind, dort sieht man das Fett lumenwärts von diesen. 
Dort jedoch, wo die Verfettung am stärksten ist, ist die Elastica int. gänzlich verschwunden 
und die verfettete Schicht erreicht die Adventitia. Hier sind wohl Nekroseherde des Intima- 
polsters und der Media verschmolzen. Sonst sieht man in der Media nur stellenweise feine Fett- 
tröpfchen, welche in spindeligen Zellen liegen. Die Intima ist voll von feinsten neugebildeten 
elastischen Fasern und solche findet man stellenweise auch in der Adventitia. In dieser befinden 
sich leichte Lymphozyteninfiltrate. o 


An einer Stelle des Intimapolsters fällt eine Anhäufung von Zellen ins Auge, die schon 
bei schwacher Vergrößerung von der Umgebung sich scharf unterscheidet (Abb. 1). Ihre Kerne 
sind im allgemeinen klein, rundlich, chromatinreich, mehrere von ihnen zeigen allerdings eine 
ziemliche Eosinophilie. In den meisten dieser Zellen sieht man im Paraffinschnitte Vakuolen 
im Plasmaleib, welches vom Hämatoxylin mehr oder weniger stark gefärbt wurde (Abb. 2). 
Bei der Sudan-Hämatoxylinfärbung erweist sich der Zellkörper als von grobtröpfigem Fett aus- 
gefüllt. In einigen ist die Fettanhäufung so hochgradig, daß ein Plasmasaum kaum erkennbar 


Abb.1. A.basilaris. Hämatoxylin-Eosin. Knorpelinselin den tieferen Schichten der gewucherten 
Intima, besonders am Rande dunkler gefärbt (Kalkablagerung). Links vom Knorpel großer 
| Atheromherd. Media verdünnt, zellarm. 


Abb. 2. Teilaufnahme von der Knorpelinsel. Hämatoxylin-Eosin. Rundliche oder ovale Zellen 
verschiedener Größe, von einer deutlichen Kapsel umgeben, Zwisehensubstanz homogen, zum Teil 
dunkel angefärbt. 


ist; die Kernfärbung ist doch auch hier beibehalten (Abb. 3). Das Fett wird von einem Plasma- 
saum umgeben, welcher das Hämatoxylin meistens stark aufgenommen hat. In den wenigen 
Zellen, die frei von Fetteinlagerung sind, ist der zentrale Teil des Plasmaleibes heller gefärbt 
und dieser wird von einem stärker basophilen Hof umgeben. Zwischen den Zellen ist eine aus- 
geprägte, größtenteils mit Hämatoxylin homogen mattblau angefärbte Zwischensubstanz überall 
nachweisbar. Viele Partien sind mit dem Hämatoxylin ganz blauschwärzlich tingiert. Die 
Zwischensubstanz wurde mit dem Resoreinfuchsin diffus gefärbt, ohne daß elastische Fasern 
erkennbar sind. Vielerorts sind im Gewebe feinere staubförmige Niederschläge sichtbar, dabei 
auch kleine kugelförmige Gebilde, die sich bei der Kossaschen Impragnation dem Kalk ent- 
sprechend verhalten. 
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Obgleich die Formolfixierung die Anwendung weiterer histochemischer Methoden 
nicht erlaubt, so erscheint es uns statthaft, auf Grund ihrer morphologischen undfärberischen 
Eigenschaften die Zellinsel als echten hyalinen Knorpel mit Kalkeinlagerung zu deuten. 
Da an einzelnen Teilen ein erhalten gebliebener Sektor der Elastica int. sich unter der 
Knorpelinsel befindet, so ist es bewiesen. daß sie in der Intimawucherung liegt. — In den 
übrigen Teilen der A. basilaris wurden nur schwere atheromatöse Veränderungen fest- 
gestellt. 

Im Fall 1 Marburgs befinden sich die Knorpelzellen in einem wandständigen organi- 
sierten Thrombus, in seinen anderen zwei Fällen in der Intimawucherung. Marburg selbst 
spricht nur im Fall 1 von vollentwickeltem, hyalinem Knorpel: in den zwei anderen Fällen 
war der histologische Charakter des Gewebes nicht so deutlich. und es muß der Gedanke 
erwogen werden, ob es sich nach der neuzeitigen Differenzierung nicht um ein chondroides 
Gewebe handelt, obwohl die Trennung bei diesen Gewebsarten in bestimmten Fällen große 
Schwierigkeiten machen kann. Bei Krücke ähnelt das Bild dem des Falles 1 von 
Marburg. 


Abb.3. Sudan-Hämatoxylin. Die Knorpelzellen teils von a ausgefüllt. Kernfärbung 
doch beibehalten, ihr Plasma baso 


In unserem Falle liegt die Knorpelinsel in einem atherosklerotischen 
Intimapolster. Bezüglich ihrer Entstehung nehmen wir mit J. Schaffer an, daß 
„undifferentierte Mesodermzellen ... die Fähigkeit besitzen, unter dem Einfluß von für 
die Entstehung des Knorpelgewebes spezifischen ‚Reizen ein druckfesteres Gewebe zu 
erzeugen, das meistens als Knorpel bezeichnet worden ist“. Gegen die Möglichkeit, daß 
sich der Knorpel unabhängig von den Gefäßveränderungen entwickelt hätte, und dafür, 
daß in seiner Entstehung die Atherosklerose eine Rolle gespielt hat, spricht die Tatsache, 
daß die Wandveränderungen hier die schwersten sind. Der auslösende Reiz muB in mecha- , 
nischen bzw. dynamischen Faktoren gesucht werden. 


Zusammenfassung. 


Bericht über den Befund einer hyalinknorpeligen Insel in der Intimawucherung einer 
schwer atherosklerotisch erkrankten Art. basilaris. In der Zwischensubstanz befindet sich 
Kalk. Physikalische Faktoren dürften für die Umwandlung von Mesenchymgewebe der 
Intimawucherung in Knorpel verantwortlich sein. 
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Nachdruck verboten. 


Bemerkungen zur statistischen Auswertung 
von Sektionsprotokollen. 
(Aus dem Meteorologischen Institut der Universität Köln. Leiter: Prof. Dr. H. Berg.) 


Von Prof. Dr. phil. nat. Hellmut Berg und Dr. phil. Otto Krisement. 


In den letzten Jahren hat sich eine Fülle von Arbeitskräften auf medizinisch-meteoro- 
logische Untersuchungen konzentriert, so daß dieses Grenzgebiet, wo eine der ältesten 
und eine junge Wissenschaft aneinanderstoßen und sich — repräsentiert durch ihre 

. Fachvertreter — leider häufig reiben, einer der Mittelpunkte moderner angewandt- 
wissenschaftlicher Forschung geworden ist. und, sofern man sich als Laie durch Berichte 
der Tageszeitungen orientiert, neben der Atomumwandlung sogar als der aktuelle Mittel- 
punkt gelten kann. Die Kardinalfrage, die auf diesem Grenzgebiet in den mannigfaltigsten 
Variationen immer wieder gestellt wird, läßt sich sehr einfach formulieren: Ist eine be- 
stimmte Krankheit meteorotrop oder nicht? Hierin denken wir uns die Begriffe .‚Krank- 
heit‘‘ und ‚‚meteorotrop‘‘ möglichst weit gefaßt. So wollen wir unter „Krankheit“ nicht 
nur massive Erscheinungen wie etwa Pneumonie, Peritonitis oder eine zum plötzlichen Tode 
führende Lungenembolie verstehen, sondern auch kleinere Abweichungen des menschlichen 
Körpers vom Normalzustand, wie Kopfschmerz, feuchtkalte Hände, allgemeines Unwohl- 
sein (das vom Patienten oft durch den überzeugten Ausruf: .,Es ist heute so fohnig* als 
meteorotrop charakterisiert wird) mit einschließen. Entsprechend soll der Ausdruck 
„meteorotrop‘“‘ nicht nur eine Abhängigkeit von den verschiedenen meteorologischen Ele- 
menten wie etwa Luftdruck, Temperatur. spezifische Feuchtigkeit, Ionenkonzentration. 
Ozon — oder wenn man will Arangehalt — sondern auch von komplexen meteorologischen 
Ereignissen wie etwa Durchgang von Kalt- und Warmfronten charakterisieren. Die sich 
beispielsweise in der Intensität der Ultraviolettstrahlung und dem Einfall von Korpuskular- 
strömen auf der Nachtseite der Erde äußernden solaren Einflüsse wollen wir ebenfalls 
dazu rechnen (1). | 

Um für eine zur Diskussion stehende Krankheit die oben gestellte Frage beantworten 
.zu Können, bieten sich im wesentlichen zwei verschiedene Wege der Untersuchung an (2) (3): 

1. Man versucht den Mechanismus zwischen meteorologischem Geschehen und Krank- 
heit experimentell’ oder auf Grund bereits bekannter physikalischer und physiologischer 
Vorgänge deduktiv zu ergründen. 

= 2, Man macht eine Statistik, d. li. man korreliert die Häufigkeit des Auftretens der 
Krankheit innerhalb einer homogenen Bevölkerung über einen normalen (d. h. nicht etwa 
durch Kriege oder Hungerzeiten gestörten) Zeitraum hinweg mit verschiedenen meteoro- 
logischen Zahlenrethen. : 

Der erste Weg ist durchweg der wesentlich schwierigere. oft keinerlei Aussicht auf 
Erfolg versprechende, manchmal aber auch der einzig wahre. Denn wer käme auf den 
Gedanken, der Höhenkrankheit mit statistischen Methoden näherzutreten, wo der Medi- 
ziner die Reaktionen des menschlichen Körpers auf mangelnden Luftsauerstoff (oder über- 
haupt auf andere Luftzusammensetzung als am Erdboden) kennt und aus dem meteoro- 
logischen Element (Sauerstoffgehalt der Luft) die Erscheinungsformen der Héhenkrankheit 
geradezu prognostizieren kann? Auf diesen ersten Weg wird sich der Meteorologe nicht — 
und wenn, dann nur mit äußerster Selbstkrittk — begeben, er ist Reservat der Mediziner oder 
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vielmehr der Physiologen; und der Meteorologe kann dort, falls er nicht außerdem ein 
vollwertiger Biologe ist, höchstens beratend wirken. Aber diese beratenden Arbeiten 
können oft unbedingt erforderlich sein, wie beispielsweise bei den Versuchen mit Klima- 
kammern, wo der Mediziner, wenn er nicht gleichzeitig meteorologisch versiert ist, leicht 
etwas übersieht. Der zweite Weg eröffnet sich den Vertretern beider Fachrichtungen in 
gleicher Weise; von meteorologischer Seite liegen als Unterlage Barographenregistrierungen, 
Temperaturkurven, Wetterkarten, Frontenkalender, Bioklimogramme (3) usw. vor, von 
medizinischer Seite Krankenberichte, Sektionsprotokolle usw. Ob nun ein Meteorologe 
oder ein Mediziner eine solche Untersuchung vornimmt, dürfte grundsätzlich gleichgültig 
sein. DaB sich der Mediziner dazu die notwendigen meteorologischen Kenntnisse und um- 
gekehrt der Meteorologe die notwendigen medizinischen Kenntnisse erwerben kann, ohne 
dabei das andere Fachgebiet von Grund auf beherrschen zu müssen, beweisen eine ganze 
Anzahl von Arbeiten, die von Autoren beider Fachgebiete geschrieben wurden, die in beiden 
Richtungen unanfechtbar sind und von den Vertretern beider Fächer als wertvoll anerkannt 
werden. Voraussetzung jedoch ist in jedem Fall die Beherrschung der angewandten statisti- 
sehen Methode, und diese Voraussetzung ist leider nicht immer erfüllt. Offenbar verbinden 
sehr viele Menschen mit den Begriffen ‚Wahrscheinlichkeit‘‘ und ‚Statistik‘ individuell 
Vorstellungen, die nicht immer mit den Definitionen und Sätzen der mathematischen 
Disziplin übereinstimmen. Andererseits ist es psychologisch überraschend, daß gerade in 
Arbeiten medizinischer Autoren gern komplizierte Mittelwertbildungen und Glättungs- 
verfahren angewandt werden, wo eine einfache statistische Methode zum gleichen Ziel 
führen würde. Soll eine nach dem zweiten Verfahren vorgehende medizinisch-meteorolo- 
gische Untersuchung stichhaltig sein, so muß der Verfasser die — meistens recht einfachen 
und auch für den Nichtmathematiker unschwer zu erlernenden — erforderliehen statistischen 
Handwerkszeuge handhaben können, insbesondere wird eine Arbeit in ihrem Werte viel 
geringer, wenn eine Fehlerrechnung unterbleibt. Diese an und für sich selbstverständlichen 
Dinge werden oft zu wenig beachtet. Während grobe Fehler in der meteorologischen oder 
medizinischen Seite selten unterlaufen, grassieren sie in den statistischen Untersuchungen. 


Für den Meteorologen wird also in den meisten Fällen der zweite Weg das Verfahren 
der Wahl sein, und er wird sich vor allen Dingen an die selbständige Untersuchung der 
Meteorotropie solcher Krankheiten wagen, die auch ein Nichtmediziner aus Krankenblättern 
und Sektionsprotokollen mit Sicherheit herauslesen kann. und wo der Zeitpunkt ihrer Aus- 
lösung sich mit der nötigen Genauigkeit feststellen läßt. Kann er sich der Beratung eines 
Mediziners dabei erfreuen, dann ist das natürlich sehr erfreulich. Trotz der Vielfalt der 
bisher erschienenenArbeiten wird sich niemand darüber im unklaren sein, daß viel unerforsch- 
tes Gebiet vor einem liegt, und daß die eingangs gestellte Frage bisher nur in ganz wenigen 
Fällen mit einem klaren Ja oder Nein beantwortet werden konnte. wenn nıan das Ja oder 
Nein als saubere statistische Antwort auffaßt und es nicht in der beschreibenden Form einer 
Erfahrungstatsache ausdrückt. Im Kölner Meteorologischen Institut legten wir uns die 
Frage der Meteorotropie der tödlichen Lungenembolie vor, und wir wollten sie an Hand 
eines möglichst großen. nach einheitlichen Gesichtspunkten gesammelten Materials aus 
den Sektionsprotokollen der großen Pathologischen Institute untersuchen!). Wie diese 
Gesichtspunkte beschaffen sind, soll hier unerértert bleiben. und es kann auch noch kein 
Teilergebnis mitgeteilt werden. Vielmehr sollen hier nur einige Bemerkungen über die 
statistische Auswertung von Sektionsprotokollen gemacht werden, die wir auf Grund der 
Durchsicht der Sektionsprotokolle einer größeren Anzahl von Pathologischen Instituten 
glanben mitteilen zu können. - 


Das Wettergeschehen eignet sich trotz seiner komplexen Struktur und der Vielfalt 
der zu seiner Beschreibung notwendigen Meßresultate selhstverständlich besser zur Regi- 
strierung als die Vorgänge im menschlichen Körper oder das Zusammenspiel der einzelnen 
Organe und die mannigfaltig möglichen krankhaften Veränderungen, sei es auch nur die 
Erfassung der letzteren im Zustande nach dem kurz vorher erfolgten Tode, wie er sich bei 


1) Für diese Arbeit hat die Notgemeinschaft der Deutschen Wissenschaft in dankens- 
werter Weise eine Unterstützung gewährt. ° 
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der Sektion bietet. Was der Pathologe bei der Sektion und den dazu gehörigen Untersuchun- 
gen sieht, findet seinen Niederschlag in dem Sektionsprotokoll, und wenn auch der Befund 
jedesmal ein anderer ist, so hat sich in der Darlegung der Beobachtungstatsachen — selbst 
inihrer Reihenfolge — eine gewisse Norm herausgebildet, so daß man fast von einem festen 
Schema sprechen kann, nach dem die krankhaften Veränderungen des sezierten Leichnam: 
eingeordnet werden. Diese Feststellung ist uns sehr wichtig. Das ist dagegen weit weniger 
der Fall bei der Abfassung der kurzen pathologisch-anatomischen Diagnose, die gewöhnlich 
dem Sektionsbericht vorangestellt oder auch ihm angefügt wird. Für die Bewältigung eines 
großen Sektionsmaterials ist er aber von entscheidender Bedeutung, daß man sich über 
den wesentlichen Inhalt des einzelnen Sektionsprotokolles schon an Hand dieser kurzen 
Diagnose orientieren kann. Dazu wäre es notwendig, daB in der Bezeichnung der krank- 
haften Veränderungen wie in ihrer Reihenfolge eine gewisse Norm eingehalten wird, wobei 
die Todeskrankheiten und getrennt davon die unmittelbare Todesursache deutlich hervor- 
zuheben sind. Nach unseren Erfahrungen bei der Durchsicht von bisher rund 120000 Sek- 
tionsprotokollen war das früher in weit stärkerem Maße auch üblich als in den Jahren 
unmittelbar vor 1940. Manche Obduzenten beschränken sich auf die Feststellung der ver- 
schiedenen krankhaften Veränderungen, andere bringen diese in einer Reihenfolge nach 
der Schwere ihrer Einwirkung auf den Gesamtorganismus. Aber es ist keineswegs all- 
gemein üblich, Todeskrankheit und Todesursache gesondert zu kennzeichnen. Gerade das 
ist aber für statistische Untersuchungen, von denen wir hier ausschließlich sprechen. 
ungemein wichtig. Ein Beispiel: Todeskrankheit chrohisch rezidivierendes Magenulkus. 
Todesursache fulminante Lungenembolie nach Magenresektion. Ein Sektionsprotokoll 
soll ja auch in späteren Jahren dem Forscher, dem Arzt und damit dem Patienten dienen. 
„Hic gaudet mors succurere vitae‘ steht an der Anatomie der Heidelberger Universitat 
geschrieben, „Mortui vivos docent“ auf dem Mosaikboden des Erlanger Pathologischen 
Institutes. Dann genügt es nicht, daB der Name oder gar nur die laufende Nummer des 
Sektionsprotokolles die einzigen ordnenden (Gesichtspunkte sind, nach denen man das 
Protokoll wiederfinden kann. Der benötigte aussondernde Gesichtspunkt ist nicht nur für 
medizinisch-meteorologische, sondern allgemein für medizinische Untersuchungen die 
bestimmte Krankheit und nicht die laufende Nummer. Will man z. B. füreine bestimmte 
Krankheit die an ihr verstorbenen Leute aus den Sektionsprotokollen etwa nach Alter. 
Geschlecht, Todestag und -stunde erfassen, so bleibt bisher im allgemeinen nichts anderes 
übrig, als die Sektionsprotokolle Stück für Stück durchzusuchen, Das ist bei Krankheiten, 
wo — um nur eine Zahl zu nennen — unter 1000 Sektionen nur 10 Fälle vorkommen, eine 
Arbeit, die bei einem großen Material Monate in Anspruch nehmen kann und deshalb von 
vornherein manche Untersuchung äußerst langwierig werden läßt, wenn sie nicht deshalb 
. überhaupt unterbleibt. Und für Statistiken sind große Zahlen die Hauptnotwendigkeit. 
Wäre diese Arbeit nicht zu umgehen, so wäre kein Wort darüber zu verlieren. Wenn man 
aber diese — man könnte sagen „handwerkliche“ Arbeit — erleichtern oder umgehen kann. 
so erfordert es die Ökonomie des wissenschaftlichen Arbeitens, das auch zu tun. Und die 
bisher allgemein übliche Registrierung mit Sektionsbuch und Sektionsprotokoll kann für 
statistische Zwecke in der Tat wesentlich verbessert werden, ohne daß die Gründlichkeit 
und Ausfihrlichkeit der Sektionsprotokolle darunter leidet. 

Wie ist das zu erreichen? Es wäre zunächst notwendig, sich auf eine einheitliche 
Nomenklatur der Todeskrankheiten und Todesursachen zu einigen und ein allgemein 
anerkanntes Verzeichnis derselben herzustellen. Das müßte durch eine allgemein anerkannte, 
möglichst internationale Übereinkunft festgelegt. werden. Es kann dahingestellt bleiben, 
wie weit man in der Unterteilung geht, die sich ja nach der Art der allgemein üblichen 
Dezimalklassifikation beliebig weit treiben und jederzeit verfeinern läßt!). Mit einer sechs- 
stelligen Ziffer lassen sich bereits 1 Million Krankheiten oder „Unterkrankheiten“ fest- 
legen. Man wende nicht ein, daß der menschliche Organismus zu kompliziert sei, um in 
ein solches Schema gepreßt zu werden. Die Meteorologen sind gewohnt, und sie haben sich 


1) Eine ähnliche Klassifikation war unseres Wissens wohl bei der militärärztlichen Unter- 
suchung üblich. 
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durch internationale(!) Übereinkunft darauf geeinigt, die doch sicher auch sehr große Viel- 
falt im Wetterbild durch die sämtlichen zweistelligen Zahlen 00—99 wiederzugeben. Wir 
verkennen gewiß nicht die Schwierigkeiten, verschiedene Ansichten über Genese und Er- 
scheinungsbild einer Krankheit auf einen Nenner zu bringen. Aber das wird sich tatsächlich 
nicht umgehen lassen, soll das bisher angefallene Sektionsmaterial nicht in absehbarer Zeit 
nur in einem Regal auf dem Speicher stehen, weil seine Fülle für eine statistische Unter- 
suchung einfach mechanisch nicht mehr bewältigt werden kann. Die von der vereinbarten 
Norm abweichende persönliche Ansicht des Obduzenten kann ohne weiteres im Sektions- 
protokoll oder in einer ergänzenden Fußnote zur normierten Krankheitsbezeichnung zum 
Ausdruck kommen — wobei sich dann aber nicht der Hauptinhalt der Aussage in die Fuß- 
note konzentrieren darf. 

Der große Vorteil einer solehen genormten Bezeichnung von Todesursache und Todes- 
krankheit, die dann jedem Protokoll voranzusetzen wären, besteht darin, daß eine Hol- 
lerithierung der Protokolle oder zunächst einmal der Todesursachen und Todeskrankheiten 
möglich ist. Dabei nennen wir nur das Hollerithverfahren, weil es das in der Industrie und 
auch im Wetterdienst in Deutschland allgemein übliche ist. Andere. teils modernere Ver- 
fahren wären ebensogut verwendbar. ‘Ähnlich wie Todeskrankheit und Todesursache läßt 
sich natürlich auch die gesamte pathologisch-anatomische Diagnose in ein feststehendes 
Schema bringen und damit zur Hollerithierung geeignet machen. Wir wollen uns aber auf 
die Betrachtung der Todesursache und Todeskrankheit beschränken, schon um nicht zu 
sehr in technische Einzelheiten zu verfallen. Es wäre also — um unseren Vorschlag in an- 
schaulicher Weise darzulegen — am Kopf eines jeden Sektionsprotokolles oder in einem 
besonderen Sektionsbuch eine mehrstellige Zifferngruppe der folgenden Art anzuführen: 

NNNNJJJJ TTMMSS AAGBBBB WWWLLL UUU KKKKKKK 
Hierin bedeuten: NNNN die laufende Nummer des Sektionsprotokolles, JJJJ das Jahr 
TIMMSS Tag, Monat und Stunde des Todes, AA das Alter, G das Geschlecht, BBBB 
den Beruf, WWW das Gewicht. LLL die Länge des Toten. Das sind sämtliches Daten, 
die ohne weiteres durch Zahlen auszudrücken sind (es gibt bereits Listen der gebräuchlichen 
Berufe). UUU bedeutet dann die für die Todesursache reservierte Zifferngruppe. wobei 
also 1000 verschiedene Todesursachen auszudrücken sind, KKKKKKK die Todeskrankheit 
(10 Millionen Möglichkeiten). Es würde also bei entsprechender Vereinbarung für die 
Bedeutung der einzelnen Ziffern bedeuten: 
02351951 080215 6810326 715163 001 0030681 

Sektionsprotokoll Nr. 235, Jahr 1951, 8. Februar 15 Uhr gestorben. 68 Jahre alt, männ- 
lichen Geschlechtes (männlich 1, weiblich 2), Beruf Schuhmacher (gekennzeichnet durch 
die Zifferngruppe 0326), Gewicht 71, 5 kg, Länge 163 cm. Todesursache fulminante Lungen- 
embolie (gekennzeichnet durch 001), Todeskrankheit chronisch rezidivierendes Magenulkus 
(0030681). Damit sind erst 37 Stellen verbraucht, während auf einer normalen Hollerith- 
karte 80 Stellen verfügbar sind. Es würden also noch genügend Möglichkeiten zur Wieder- 
gabe weiterer Sektionsdaten pathologisch-anatomischer Art übrigbleiben. Diese Daten 
ließen sich auch gesondert in einer Liste zusammenstellen (jede Sektion benötigt nur eine 
Zeile), nach der dann sehr leicht die Lochung der Hollerithkarten erfolgen könnte. Letzten 
Endes könnte die Lochung der zu jeder Sektion gehörenden Hollerithkarte auch sofort im 
Anschluß an die Ausfertigung des Protokolles erfolgen, es wären dann eben die Hollerith- 
karten zu sammeln. Die weitere statistische Bearbeitung ist dann eine einfache technische 
Angelegenheit. Die Hollerithmaschine sortiert bei einer auftretenden Frage selbständig 
die entsprechenden Karten aus dem gesamten Material heraus. Wird also beispielsweise 
ein Problem der fulminanten I.ungenembolie gestellt, so sortiert die Maschine aus allen 
vorhandenen Karten diejenigen heraus, bei denen an der Stelle UUU im obigen Beispiel 
die Ziffernfolge 001 erscheint. 

Unsere Ausführungen mögen vielleicht dem Pathologen oder Mediziner, der lange 
Zeit nur an einem einzigen Institut gearbeitet hat, überflüssig und zu wenig der mensch- 
lichen Individualität Rechnung tragend erscheinen. Wer aber, wie wir, vor die Aufgabe ge- 
stellt ist, an einer größeren Zahl von pathologischen Instituten vergleichbares Material zu 
sammeln, wird der Notwendigkeit einer solchen Reform der Registrierung der Ergebnisse 
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der Obduktion beipflichten. Bei aller Anerkennung der oft großen Sorgfalt bei der M- 
fassung der Protokolle kann man sich des Eindruckes nicht erwehren, daß verschiedene 
Nomenklaturen und Ungleichartigkeiten in der Abfassung der Protokolle der Grund für 
widersprechende statistische Ergebnisse sein können. Jie zum Teil widersprechenden Er- 
gebnisse über die Meteorotropie der tödlichen Lungenembolie mögen mit darin begründet 
sein, daß der Terminus „tödliche Lungenembolie‘“ nicht von allen Obduzenten in gleicher 
Weise gebraucht wurde. So findet man unter der Bezeichnung ‚tödliche Lungenembolie” 
- nicht nur die fulminanten Fälle, wo auch klinisch das Bild einer Lungenembolie vorhanden 
war und der Tod innerhalb weniger Minuten eintrat, sondern auch in mehreren kleineren 
Schüben verlaufende Lungenembolien,wo der letzte Schub möglicherweise zum Tode geführt 
hat. An anderen Instituten wird dagegen unterschieden zwischen .,fulminanter Lungen- 
embolie‘‘ und „Lungenembolie‘“ bzw. ‚multiple Lungenembolien® seblechtbin. Unter 
„massiver Lungenembolie‘“ wird teilweise eine solche verstanden, bei der die LungengefaBe 
bis in die kleinsten Verzweigungen hinein mit thrombotischen Massen ausgefüllt sind, wobei 
der Tod nicht plötzlich erfolgt sein braucht, andererseits aber auch eine Lungenembolie. 
bei der der Hauptast der Pulmonalis durch einen langen massiven Embolus verstopft ist. 
während die übrigen Gefäße bis in die kleinsten Verzweigungen hinein frei sind. An diesen 
wenigen, uns zufällig speziell interessierenden und bekanntgewordenen Beispielen kann 
man den weiteren Vorteil und die Notwendigkeit einer normierten Krankhcits- und Todes- 
ursachenbezeiehnung erkennen. 
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Nachdruck verboten, 


Idiopathische Ösophagushypertrophie. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Städtischen Krankenanstalten Wiesbaden. 
Direktor: Prof. Dr. H. Wurm.) 


t 
Von Dr. Hans-Hermann Vollhaber. 
Mit.3 Abbildungen im ‘Text. 


Im Schrifttum sind bisher 22 Beobachtungen einer sogenannten idiopathischen 
Ösophagushypertrophie beschrieben worden. Es handelt sich hier um Muskelverdickungen. 
die über das physiologische Maß einer Wandhypertropliie, wie sie besonders bei Herz- 
hypertrophie gefunden wird (Helmke, Saalfelder), weit hinausgeht. Helmke hat 
diese Grenze an Hand von Gewichtsbestimmungen auf 36g festgelegt. Alles, was unter 
dieser Grenze liegt, gehört der physiologischen Hypertrophie, die besonders beim Cor 
bovinum ein Gewicht von 32,5 g erreichen kann (Helmke), an. Alles, was darüber hinaus- 
geht. wird als idiopathische Ösophagushypertrophie bezeichnet. Auch an der Muskeldicke 
hat man einen gewissen Maßstab, ob eine idiopathische Hypertrophie vorliegt. Sie beträgt 
normal 2—3 mm, während das Mittel der 22 Fälle 9—10 mm ausmacht, wobei nur ein 
Fünftel davon auf die Längs- und vier Fünfte] auf die Ringmuskulatur entfallen. Fast in 
allen Fällen, außer zweien von Klliesen und Goedel beschriebenen, beschränkt sich die 
Hypertrophie auf die Teile der Speiseröhrenwand, die aus glatten Muskelfasern gebildet 
werden. 

Wir berichten über ein Vorkommnis idiopathischer Ösophaxushypertrophie, die eine 
bisher noch nieht beschriebene Besonderheit aufwies. 
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zem Auswurf. Fieber 40°. Krankenhauseinweisung am 29. 9. 1950. Befund: 60 Jahre alter 
ient in gutem Ernährungs- 
s tand, 168 em groß, 93 kg schwer. 
RE 140/80, Ekg o. B. Magenunter- 
chung: Freie HCI 50; Ges.-Ac. 59 
nach 80. Minuten). Röntgenauf- 
ime: Totale Atelektase des rechten 
Obe: ap ens als Folge eines rechts- 
‘iti ilusnahenBronchialtumors. 
der Bronchoskopie lassen sich 
ne Veränderungen sichtbar 
machen. Bei der Bronchographie 
1 üllungsausfall im Bereich des 
echten Oberlappenbronchus. Ver- Abb. 1. Gesamtansicht des Osophagus. 
gung in die Chirurgische Klinik 
mr Durchführung einer Pneumon- 
mie, Operationsvorbereitung mit 
J ophantin u. a. Beim Ligieren der 
genvenen kommt es zu einem Ge- 
iB während eines plötzlichen 
Enito bes. Patient verstirbt auf 
ı Tisch an Verblutung, 
nszug aus dem Sektions- 
protokoll: Zustand nach Pneu- 
onektomie rechts. Verblutungstod 
durch Verbluten aus einer rechten 
‚ungenvene. Kirschgroßes gestieltes 
apotibrom der Schleimhaut des 
schten Oberlappenhauptbronchus 
i Eem erschluß der Bronchial- 
tung. Atelektase und chronische 
lurierende interstitiellePnenmonie 
š rechten Oberlappens. Hyper- 
phie der rechten (9 mm) und der 
len (20 mm) Herzkammer. Idio- 
sche Ösophagushypertrophie. 
re Br EF Abb. 2. Ubersichtsaufnahme des hypertrophischen 
Ber sophagus hat eine Gesamt- Ösophagusteiles. 
von 27 cm. Die Lichtung ist 
ial weit. In den oberen 8 cm 
Verstärkung der Wandung. 
> em vom Pharynx beginnt sich die 
Muskulatur allmählich von 4 auf 
mm zu verdicken, in 12 cm Ab- 
tand vom Ringknorpel hat sie das 
ximum von 11 mm erreicht. 
in entfallen 8 mm auf die Ring- 
buskelschicht und 2 mm auf die 
Ws tuskulatur. Bei 24 em nimmt 
, uá nddicke schnell ab, um bei 
a em vor der Kardia, die 
> Dicke erreicht zu haben. 
Mageneingang keine Einengung 
kr Lichtung und keine narbigen 
änderungen, 
O Histologischer Befund: Im 
teren Teil des Ösophagus findet 
Bee hochgradige Hypertrophie 
örwiegend der Ringmuskulatur. 
gen sation Abb. 3. Plexns myentericus mit Lympho- und eosino- 
wa naka igeAnordnung. Soo ten philem Leukozyteninfiltrat. 
ungen sind in keinem Schnitt 
oe. Auch die Muscularis mucosae zeigt eine Hypertrophie der Muskelfasern. Das 
gewebe der Submukosa erscheint etwas vermehrt. Dicht unter der Schleimhaut 
end ea nmhnngen. Die Gefäße und Nerven der 8001 sind frei von 


Digitized by 008 e 


a 


112 


Veränderungen. Das Nervengewebe des Plexus myentericus zeigt eine Bindegewebsvermehrung 
mit Schwellung und Wucherung der Fibrozyten. Die Endothelien der zahlreichen Kapillaren 
des Plexus sind ebenfalls geschwollen, ihre Lichtung größtenteils mit Erythrozyten vollgestopft. 
Um diese Plexusgefäße und besonders auch um die Ganglienzellen liegen kranzartig angeordnet 
reichlich Lymphozyten und eosinophile Leukozyten. An den Ganglienzellen selbst lassen sich 
keine Veränderungen erkennen. Während diese Infiltrate sich ausschließlich auf das Nerven- 
gewebe des Plexus beschränken, sieht man auf einigen Schnitten ganz vereinzelt um GefaBe des 
intermuskulären Bindegewebes kleinere Rundzellinfiltrate, bei denen aber die eosinophilen 
Leukozyten fehlen. 


Es handelt sich um eine Beobachtung typischer Ösophagushypertrophie, die nicht zu 
klinischen Erscheinungen (Schluckbeschwerden) geführt hat. Die Hypertrophie betrifft 
ausschließlich die glatte Muskulatur und läßt myomatöse Knotenbildungen vermissen. Eine 
Ursache der Hypertrophie ist nicht zu finden. Es bestand eine erhebliche tonogene Herz- 
hypertrophie. Auffällig waren die chronisch-entzündlichen Zellinfiltrate im Plexus myen- 
tericus, die bisher bei der idiopathischen Hypertrophie noch nicht beschrieben worden sind. 


Bei den 22 bisher beschriebenen Beobachtungen idiopathischer Ösophagushypertrophie 
ist des öfteren ein Versuch gemacht worden, Licht in das Dunkel der Ätiologie zu bringen. 
Elliesen bezeichnet diese Veränderung der Speiseröhre als kongenitale Hypertrophie. 
Jung weist darauf hin, daß nicht nur in seinem Fall ein Dickdarmkarzinom als Grund- 
krankheit vorgelegen hat, sondern auch in einem früher veröffentlichten Fall von Reher. 
Wood und Bruccellato glauben an eine funktionelle Hypertrophie, einmal wegen be- 
sonderer Gefräßigkeit, das andere Mal wegen starker Trunksucht. Brücke gebraucht den 
Ausdruck diffuses Myom und reiht somit die idiopathische Hypertrophie in die gutartigen 
Geschwülste ein. Helmke macht, wie andere Autoren auch, eine Herzhypertrophie, be- 
sonders eine Hypertrophie des rechten Herzens, verantwortlich. Er stellt sich die Ent- 
stehung etwa folgendermaßen vor: Das vergrößerte pulsierende Herz reizt dauernd die 
Speiseröhre. Durch diesen chronischen funktionellen Reiz kommt es unter Umständen 
nicht nur zu einer einfachen Hypertrophie der Muskelfasern, sondern auch zu einem Wachs- 

tumsreiz auf kleine Myonıkeime, die in der Ösophaguswand häufig gefunden werden sollen. 
= Rössle nimmt an, daß Krämpfe auf Grund eines fehlgeleiteten Vagusreizes allein den 
hypertrophischen Wachstumsreiz auslösen können. Diese Krämpfe müßten allerdings 
klinisch völlig unbemerkt verlaufen, denn nur in einem Fall wird von Stenoseerscheinungen 
gesprochen (Marcossi-Cortesi). Dies ist übrigens das einzige weibliche Vorkommnis 
unter den bisher veröffentlichten 22 Beobachtungen. DaB der Herzhypertrophie eine ge- 
wisse Bedeutung beizumessen ist, geht nicht nur daraus hervor, daß in neun Fällen darüber 
Angaben gemacht werden, sondern auch aus der Arbeit von Saalfelder. Er findet bei 
72 Sektionen mit einer Herzhypertrophie 26mal ein höheres Gewicht der Ösophagus- 
muskulatur als normal, während nur 9mal eine Gewichtszunahme bei derselben Anzahl 
ohne Herzhypertrophie festgestellt werden konnte. Es handelt sich hier nicht um die 
idiopathische. Hypertrophie, sondern um physiologische Hypertrophien, deren Gewicht 
zwischen 18 und 36g liegt. Helmke weist in seiner Arbeit ebenfalls auf die Zunahme des 
Ösophagusgewichtes bei Herzhypertrophien hin. Außerdem will er erst die Bezeichnung 
idiopathische Hypertrophie gebraucht wissen bei Gewichten zwischen 36 und 80g. 


Daß eine nervale Komponente bei der Genese der idiopathischen Ösophagushyper- 
trophie mit im Spiele ist, wird also von Rössle und auch von Saalfelder angenommen. 
Derletztere schreibt, daß nicht die Herzhypertrophie allein Ursache der Muskelhypertrophie 
sein ‘kann, sondern daß eine allgemeine Störung des vegetativen Nervensystems hinzu- 
kommen muß. Diese Auffassung ist einleuchtend, wenn man bedenkt, daß die Muskel- 
hypertrophie erst dort beginnt, wo glatte Muskulatur die quergestreifte ablöst, also auch 
dort, wo der Nervenplexus beginnt. Es ist schwer zu sagen, welche Bedeutung in diesem 
Zusammenhang die chronisch-entzündlichen Veränderungen des Nervenplexus in unserem 
Fall haben. Sie könnten entweder als morphologische Folge eines abnormen Funktions- 
zustandes oder aber auch als Ursache cines nervalen Reizzusiandes aufgefaBt werden. Da 
wir bei der letzteren Annahme nun aber eine Erklärung für die Ursache der entzündlichen 
Veränderungen schuldig bleiben müssen, neigen wir cher dazu, eine funktionelle Störung 
für die prima causa zu halten. 
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Alles in allem ist also zu sagen: Ein Vorkommnis typischer idiopathischer Ösophagus- 
hypertrophie bei einem 60 Jahre alten Mann wird beschrieben. Der Befund entspricht weit- 
gehend den bisher gegebenen Beschreibungen (22 Fälle). Im Plexus myentericus fanden 
sich zum Teil um die Ganglienzellen, zum Teil um die erweiterten Plexuskapillaren eine 
Infiltration von Lymphozyten und eosinophilen Leukozyten. Das Bindegewebe des Plexus 
war vermehrt. Über derartige Veränderungen bei der idiopathischen Ösophagushyper- 
trophie ist bisher nicht berichtet worden. Es wird vermutet, daß diese Veränderungen 
der morphologische Ausdruck einer pathologisch gesteigerten Plexusfunktion sind. 
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Zur Technik der Herzsektion. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universitat leipzig. 
Direktor: Prof. Dr. Bredt.) P 


Von Prof. H. Eßbach, Prosektor am Institut. 


Mit 3 Abbildungen im Text. 


Der folgende Hinweis soll keine Kritik altbewährter Methoden der Herzzergliederung 
sein, sondern bringt lediglich einen großen Parenchymflachschnitt zur Beurteilung 
der Herzmuskelbeschaffenheit in Vorschlag, welcher fast die gesamte Wand des linken 
Ventrikels einschließlich des Septums in einer Fläche darstellt. 


Hierzu wird zunächst das Herz in üblicher Weise eröffnet, was am raschesten und 
einfachsten durch Gebrauch einer leicht winklig gebogenen Schere mit kurzem Kopf am 
Leitschenkel geschieht. Die Eröffnung erfolgt dabei in situ durch sechs Scherenschnitte: 
1. Rechtsseitige Vorderwand der Cava caudalis-Miindung—> rechter Vorhof—> Cava cranialis. 
2. Vorhof rechts—> Ventrikel rechts am Margo acutus bis zur rechten Ventrikelspitze. 

3. Sehnittende 2—> AusfluBkahn rechts —> Pulmonalis—» links Arteria pulmonalis. — 

4. Querschnitt in Lungenvenen am Vorhof links. 

5. Lungenvenenmündung links (Anschnitt)—> Vorhof links —> Ventrikel links bis Spitze. 
6. Schnittende 5—> Ausflußbahn links entlang dem Septum — Aorta. 

Weiterhin Abtrennung des Herzens. Kranzgefäßsektion. Flachschnitt in Vorder-_ 
wandzipfel des linken Ventrikels. Zuletzt großer Parenchymflachschnitt. 

Dazu legt man das Herz mit der inneren Fläche des linken Ventrikels (Abb. 1) auf 
einen ebenen Holzblock von zweckmäßig 15x20 em Fläche und 10 em Höhe, drückt mit 
der flachen linken Hand das Parenchym breitflächig und fest gegen die Unterlage und 
schneidet währenddem mit einem langen Parenchymmesser die Herzwand in halber Dicke 
durch bis zum Klappenansatzrand (Abb. 2). 

Um Stufen zu vermeiden, darf das Messer während des Schnittes nicht abgesetzt 
werden. Bei normalen und hypertrophischen Herzen gelingt der Schnitt mit Leichtigkeit, 
bei atrophischen und von Aneurysmen deformierten Herzwänden erfordert er einige Übung. 


Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 88. 8 
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Die Übersicht über die muskuläre Herswand ist optimal (Abb. 3). Infarkte sind mit 
einem Blick in ganzer Ausdehnung zu übersehen, und besonders anschaulich werden mehr- 
zeitige Herde mit verschiedener Lokalisation in einer Fläche dargestellt. 


Abb. 1. Lagerung des Herzens auf die Innen- Abb. 2. Anpressen des Herzens an die Unter- 
fläche des linken Ventrikels. age a ai gestreckten Fingern und Daumen- 
ballen. Rechte Kammerriickwand zwischen 


Die D PER Re ER H _ Daumen und Zeigefinger. Durchschneiden von 
le Demonstration des sezierten Herzens Septum und Ventrikelwand links in halber 


leidet durch den großen Parenchymsehnitt Dieke von der Spitze her. 
keineswegs, sondern gewinnt. Die patho- 

logisch-anatomische Ausbeute wird vergrößert, weil Parenchyinherde, wie so häufig bei 
unvollständiger Myokardsektion, nieht übersehen werden können. Zudem gelangt da: 
Gebiet des Reizleitungssystemes zur. Darstellung. 


Abb. 3. Schnittfläche autgeklappt (Infarkte). 


In den mir zugänglichen Veröffentlichungen über Technik der Herzsektion (Virchow. 
Westenhoéffer, Chiari, Nauwerk, Oberhoffy, Oberndorfer, Graupner- 
Zimmermann. Kloos, Hauser. v. Gierke, Rössle, Klinge) ist ein Hinweis anf die 
besondere Art der obengenannten Se -hnittführung durch das Mvokard nieht enthalten. 
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Nachadruck verboten. 


Zur Morphogenese des miliar-nodulären Lungenkarzinoms!). 


(Aus dem Pathologischen Institut des Stadtkrankenhauses St. Georg in Leipzig. 
Leiter: Prosektor Dr. Hermann Eek.) — 


Von Hanni Werner. 
Mit 6 Abbildungen im Text. 


Die Mannigfaltigkeit der Erscheinungsformen des Lungenkarzinoms faBt W. Fischer 
in drei Gruppen zusammen und unterscheidet eine knotige massive Form, vorzugsweise 
der Hilusgegend, eine diffus infiltrierende, mehr pneumonieartige Form und als. seltene 
und kleinste Gruppe die nodulär-miliare Form, die in nur wenigen Fällen in der Literatur 
bisher beschrieben wurde. Unter miliar-nodulärem Lungenkarzinom versteht Fischer 
Karzinomformen, bei denen multiple, gleichmäßig über die Lunge verteilte mehr oder weniger . 
große Knötehen — Bilder. die makroskopisch weitgehend denen tuberkulöser Veränderungen 
ähneln! — zunächst den Eindruck metastatischer Tumoren machten. Da bei gründliehster 
Untersuchung im Körper kein Primärtumor zu finden war, glaubte man bisher, eines der 
xrößeren Knötehen als solchen ansprechen zu können, oder leitete meistens diese Geschwulst 
primär multizentrisch vom Alveolarepithel ab: zum kleineren Teil wurde ein umschriebener 
intrapulmonaler Primärtumor angenommen, in nur einem Fall ein solcher nachgewiesen 
und das miliar-noduläre Karzinom der Lungen als vorwiegend lymphogene bzw. hämatogene 
Metastasierung desselben betrachtet. 


I. Graber beschreibt ein „Diffuses multizentiisches Alveolarkarzinom' mit dicht 
stehenden miliaren bis größeren, zum Teil konfluierenden Karzinomknötchen in beiden 
Lungen und dem histologischen Bild eines meist einschichtigen hohen Zylinderepithels 
bei intakter Alveolarstruktur. Die multizentrische Karzinomentstehung aus dem Alveolar- 
epithel folgert er aus dem Fehlen primärer pathologiseher Befunde an den Bronehien 
sowie eines anderweitigen Primärtumors. 

II. Einen ganz ähnlichen histologischen Befund erhebt Oberndorfer bei seinem Fall eines 
beginnenden multiplen diffusen Alveolarepithelkarzinoms — „des einzig reinen 
Lungenkrebses**! -- und grenzt diese Form scharf vom Bronchialkarzinom ab; die Multi- 
plizität der gleichmaBig über beide Lungen verstreuten stecknadelspitz- bis hirsekorn- 
groBen Knötchen schließt nach seiner Ansicht eine Metastasierung von einem älteren 
Primartumor her aus. 

IN. Auch Hedinger leitet das von ihm veröffentlichte, in der einen Lunge diffus in- 
filtrierend wachsende, in der anderen miliare Lungenkarzinom mit dem histologischen 
Charakter eines Careinoma solidum simplex vom Alveolarepithel ab. 

IV. H. Cramer berichtet in einer Statistik von 159 histologisch ausgewerteten Lungen- 

karzinomen über einen Fall von Miliarkarzinose unter dem histologischen Bild des 

kleinalveolären Adenokarzinoms und bezeichnet diese Form als primär-multiplen 
kleinknotigen. vom Alveolarepithel ausgehenden Krebs. Wie andere weist auch sie 
auf die klinische und makroskopische Ähnlichkeit mit der Miliartuberkulose hin. 

V. Sowohl Sahatchiew in dem seinen, als auch 

Vl.Casilli und White in ihren beiden Fällen ' 

VII. beschreiben miliar bis lobular über die Lungen verstreute Karzinomformen, deren Ent- 
stehung aus Alveolen sie annehmen (,,Carcinomatoides alveozeniea multieentriea®). 


« 


1) Es handelt sich um die Bearbeitung jenes Falles, auf den in dem Nachtrag der Ver- 
iffentlichung von Eck (Zbl. Path. 86, 314, 1950) unter dem Namen H. Kraushaar hin- 
, reWlesen wurde. 
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Im Gegensatz zu diesen ausschließlich als primär multizentrisch gedeuteten miliar- 
nodulären Lungenkarzinomen : weisen die folgenden Untersucher auf die metastatische 
Natur makreskopisch entsprechend in Erscheinung tretender Bilder hin. 


VIII. Se spricht sich Elisberg bei seiner disseminierten Miliarkarzinose der Lunge au 
Hand des histologischen Befundes (atypische Wucherung des Bronchialepithels, Krebs- 
zellen in Lymphgefäßen, Bronchialwand und einzelnen Alveolen) für primären Bronchial- 
krebs mit Iymphogener Weiterverbreitung aus. Die Unsichtbarkeit des Primärtumors 
glaubt er durch den raschen Einbruch des Krebses in die Lymphbahnen erklären zu 
können, ohne daß sich in dieser kurzen Zeit ein ausgedehnterer Tumor entwickeln konnte. 

IX. Morelti beschreibt makroskopisch in beiden Lungen tuberkelähnliche kleine weiße 
Punkte; aus Gestalt und Anordnung dieser aus Zylinderepithelzetilen bestehenden, in 
Lymphspalten, Alveolen und Alveolenwänden Hegenden Krebsnester schließt er auf den 
primären Sitz der Geschwulst im Epithel der Bronchialdrüsen. 

X. Eck stellt die Diagnose: Nodulär-miliares Karzinom beider Lungen, histologisch 
aus großen platten Zellen von solidem Wachstum bestehend. Die Krebswucherungen 
in den Bronchialwänden seien nicht sicher als primär oder sekundär zu identifizieren, ein 
Primärtumor ist makroskopisch trotz genauester Untersuchung des Bronchialbaumes 
nicht nachzuweisen; dennoch möchte Eck einen solchen in Form eines Mikrokarzinoms 
annehmen, von dem eine zweimalige hämatogene Aussaat erfolgte. Die primär-multiple 
Entstehung aus dem Alveolarepithel wird abgelehnt. 

XI. Als letzter Fall ist der von Lucas und Pollack besonders hervorzuheben. Nachdem 
Röntgenuntersuchungen im klinischen Verlauf als Ausgangspunkt der zunächst diagnosti- 
zierten „Lymphangitis carcinomatosa‘' der Lungen durch späteres Hinzutreten einer dem 
Hilus aufsitzenden Verdichtung einen bronchialen Primartumor annehmen ließen, be- 
stätigte die Sektion diesen Befund, indem sie ein Bronchialkarzinom (histologisch Adeno- 
karzinom) des linken oberen Hauptbronchus mit Lymphangitis und Pleuritis carcinomatosa 
und miliarer Aussaat in beiden Lungen feststellte. 


Die Entstehung einer disseminierten Lungenkarzinose unter dem Bilde eines miliar- 
nodulären Lungenkarzinoms in zeitlicher Nachfolge nach dem ‘Auftreten eines um- 
schriebenen Lungentumors sicher zu erkennen, ermöglichte in unserem jetzt zu beschreiben- 
den Fall die genaue Beobachtung des Krankheitsverlaufes, insbesondere der Röntgen- 
untersuchung in Verbindung mit dem pathologisch-anatomischen und histologischen 
Befund. Die klinischen Daten verdanken wir dem Entgegenkommen von Herrn Professor 
Dr. med. et phil. C. Seyfarth +. Leiter der medizinischen Abteilung des Stadtkranken- 
hauses St. Georg in Leipzig. | | 


K. N. 1661/49: 59jähriger, jetzt erwerbsloser Buchhandlungsangestellter (1907—1945 
Beamter, 1946—1948 Arbeiter in Böhlen). ° 

Vorgeschichte: Früher keine ernsthaften Erkrankungen. Juni/Juli 1948 ,,Lungen- 
entzündung“ rechts, Juli 1948 ambulante Röntgenuntersuchung (Köntgenabteilung des Be- 
ratungsärztlichen Dienstes der SVK Leipzig, Dr. Findeisen — 3693/48 —) (s. Abb. 1): Über 
der rechten Lungenspitze diffuse Verschattung, aus der einige kleine scharf umrandete Herd- 
schatten hervortreten. Flächenhafte zarte, transparente Verschleierung des rechten Ober- 
und Unterfeldes, die auf einer Pleuraschwiele beruht. Keine Entfaltung des rechten Zwerchfell- 
Rippenwinkels. Der rechte Hilusschatten und seine Umgebung sind etwas verdichtet. Inter- 
lobärschwiele im medianen Anteil zwischen dem oberen und mittleren Lungenlappen. Linkes 
Lungenfeld hell; unvollständige Entfaltung des linken Zwerchfell-Rippenwinkels. Der untere 
Herzschattenbogen erscheint etwas nach links verzogen. 

Beurteilung: Inaktiver tuberkulöser Prozeß in der rechten Lungenspitze, Pleuraschwielen 
über der rechten Lungenspitze sowie dem rechten Ober- und Unterfeld, Interlobärschwiele rechts. 

Seitdem anhaltender Husten ohne Auswurf; seit November 1948 (Beginn der Arbeits- 
unfähigkeit) zunehmende körperliche Mattigkeit, geringe Auswurfmengen und stechende 
Schmerzen in der rechten Brustseite; Anfang Mai 1949 Auftreten von Atemnot. Am 1. 6. 1949 
erneute Röntgenuntersuchung (Diakonissenhaus Leipzig): Pleuritis exsudativa rechts. Bei 
anschließender Pleurapunktion (3. 6. 1949) Entleerung von 1800 cem dunkelbrauner Flüssig- 
keit aus der rechten Pleurahöhle. Am 24. 6. 1949 Réntgenkontrolle (SVK Leipzig): Seropneumo- 
thorax rechts, Kollaps der rechten Lunge, Adhärenz der Spitzenpartie, Infiltrationen in der 
linken Lunge (Stauung?, frische tuberkulöse Herde?). Kein Fieber, keine Nachtschweiße. 

Am 26.6.1949 Krankenhausaufnahme unter der Einweisungsdiagnose „rechtsseitige 
Pleuritis“. f 

Aufnahmebefund: 59jähriger Patient in reduziertem Allgemeinzustand, keine Ödeme. 

Thorax symmetrisch. 

Herz: Systolisches Geräusch über der Mitralis. . 

Lungen: Rechts hinten, in der Mitte und unten Schallverkürzung mit abgeschwachtem 
Atemgeräusch und Stimmfremitns: über der linken Lunge physikalisch kein sicherer krank- 
hafter Befund. 


Leib weich. Milz nnd Leber nicht tastbar. 
Vorläufige Diagnose: Inanition, Pleuritis exsudativa tuberculosa rechts. 


Klinischer Verlauf: Eine Thoraxdurchleuchtung am 29. 6. 1949 ergibt rechtsseitigen 
mantelförmigen, dreiquerfingerbreiten Pneumothorax, Sinus durch horizontalen Flüssigkeits- 
spiegel ausgefüllt, keine Atemverschieblichkeit. Die rechte Lunge ist atelektatisch, homogen 
trüb, ohne differenzierbare Einzelheiten. Im linken Ober- bis Mittelfeld ausgedehnte, radial 
vom Hilus ausgehende, dichte streifige Verschattung mit Einlagerung zahlreicher kleiner 
bis mittelgroBer Fleckschatten. Linker Sinus frei. Zwerchfell verschieblich; schlaffes, 
nicht wesentlich dilatiertes Herz. 


Diagnose: Rechtsseitiger Seropneumothorax, Verdacht auf produktive Oberlappen- 
tuberkulose. Differentialdiagnose: Stanungslunge. 


In der Folgezeit durchgeführte Kontrollen der Blutsenkungsgeschwindigkeit ergeben nur 
mäßig erhöhte Werte (bis 3247 mm). Es werden mehrfache Pleurapunktionen rechts erforder- . 
lich; bei insgesamt 10 Punktionen werden jedesmal erhebliche Mengen (bis 1000 cem) eines‘ 
hämorrbagischen undurchsichtigen Exsudates von hohem spezifischem Gewicht (1039) entleert. 
Erreger oder Tumorzellen im Exsudat nieht nachweisbar. Laufende Sputumuntersuchungen 
anf Tuberkelbazillen (23 Kontrollen) stets negativ. Kein Fieber. Allgemeinbefinden befriedigend. 


Abb. 1. Röntgenaufnahnıe vom 25.6. 1948; 18 Monate vor dem Tode. 


Bei Thoraxkontrolldurchleuchtung am 8. 8. 1949 ergibt sich ein gegenüber der Aufnahme- 
untersuchung im wesentlichen unveränderter Befund. Jetzt fällt allerdings bei tiefer Inspiration 
eine Verziehung des Mediastinums nach rechts auf, die im Zusammenhang mit der Atelektase 
der rechten Lunge den Röntgenologen veranlaßt, an ein Bronchuskarzinom zu denken, zumal 
ihm rein röntgenologisch für "Tuberkulose keine sicheren Anhaltspunkte mehr gegeben erscheinen. 
Bei inzwischen leidlieher Gewichtszunahme und unverändertem Allgemeinbefinden bestehen 
klinisch für Tumor keine weiteren Anzeichen. Die anhaltenden Schmerzen beim Atmen in der 
rechten Brustseite werden auf Adhäsionen zurückgeführt. Bei den nächsten Röntgenkontroll- 
untersuchungen des Thorax (1. 10. und 28.11.1949) zeigt sich das Fortbestehen des rechts- 
seitigen Pneumothorax; das rechte Lungenoberfeld ist wie bisher kollabiert, homogen ver- 
schattet, ohne differenzierbare Einzelheiten. Die gesamte linke Lunge ist dicht übersät von 
weichteildichten, klein- bis mittelfleckigen Herdschatten mit teilweiser Streifenzeichnung. Es 
wird jetzt röntgenologisch wieder mehr und mit. größerer Sicherheit an eine ,,rechtsseitige Lungen- 
tuberkulose‘‘ mit ,,linksseitiger exsudativer Streuherdbildung‘‘ gedacht. 


Seit Anfang November 1949 setzt rapider körperlicher Verfall ein, zunehmendes Schwäche- 
gefühl, Appetitlosigkeit. Ende Dezember 1949 Auftreten von Temperaturen von 38°, quälende 
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Atemnot, die durch in immer kürzeren Abständen notwendige Pleurapunktionen nur vorüber- 
gehend erleichtert werden kann. Es wird eine Aktivierung des tuberkulösen Prozesses mit Auf- 
treten einer käsigen Pnenmonie angenommen. 

Am 3. 1. 1950 exitus letalis. 


Die klinische Diagnose lautet nunmehr: Doppelseitige produktiv-exsudative Lungen- 
tuberkulose, Pleuritis exsudativa tuberculosa rechts. käsige Pneumonie. Differential- 
diagnostisch konnte mit Sicherheit ein Bronchuskarzinom nicht ausgeschlossen werden. 


Die am 4.1. 1950 durchgeführte Sektion (Sekt.-Nr. 10/50) ergab den folgenden 
Befund: 


1,76 m lange, 54 kg schwere, kachektische männliche Leiche. Lage~der Brustorgane nach 
Abhebung des Sternums: die rechte Lunge ist zu einem walzenförmigen (rebilde geschrumpft, 
die Pleura pulmonalis schwielig verdickt, im Spitzenbereich fest mit der Pleura costalis, an der 
Unterlappenbasis breit mit der Pleura diaphragmatica verwachsen. Die rechte Seite des Zwereb- 
felles ist derb-narbig verdickt, geschrumpft und nach der Brusthöhle hochgezogen. Wenig 
hämorrhagisches Exsudat in der rechten Pleurahöhle (Zustand nach Plenrapunktionen). 


Abb. 2. Schnittfliiche der beiden linken Lungenlappen (formalinfixiertes Präparat). 


Die Oberflächenzeichnung der rechten Lunge ist infolge Pleuraschwielen nicht zu erkennen. 
Die linke Lunge ist voluminös, mäßig fest, die Pleura pulmonalis spiegelnd, glatt, durchsichtig: 
keine Verwachsungen, kein Erguß. Durch die Pleura pulmonalis schimmern neben dem dunklen 
Lungengewebe hellere Fleckchen von verschiedener Größe, die zum Teil miteinander in Ver- 
bindung stehen. 

Rechte Lunge: An der Aufzweigung des rechten Hauptbronchus, etwa 1,5 cm weit in den 
Unterlappenbronchus reichende, knapp bleistiftstarke Verdiekung der Bronchialwand mit. Steno- 
sierung des Lumens; Atelektase aller Lappen. Auf der Schnittfläche sind über die ganze Lunge 
verteilt deutlich grau-weiß-rötliche bis linsengroße, meist einzelstehende Herdchen erkennbar, 
in Hilusnähe stehen sie dichter und fließen zum Teil zu mehreren zusammen. Stellenweise zeigt 
sich deutliche netzförmige Verbindung. 

Die Pleura pulmonalis ist weiß-schwielig verdickt auf etwa 2 mm, an der Unterlappenbasis 
ist sie mit dem Zwerchfell verwachsen und hier bis 1 em dick. Am rechten Hilus findet sich ein 
etwa mandelgroBer, derber, gran-weißer Knoten. 

Linke Lunge: Die Schnittfläche ist in allen Abschnitten übersät mit grau-weiß-rötlichen 
miliaren, bis linsengroBen, meist einzeln stehenden Herden: über dem Unterlappen außerdem bis 
erbsgroBe, stellenweise konfluierende Herde; in den tiefen Schichten bis zum Bilde konfluierende! 
Herdpneumonien. Die kleineren Herde sind verhältnismäßig scharf, die größeren undeutlich 
zegen das Lungengewebe aberenzbar, teilweise strangartige Verbindungen zwischen den Einzel- 
herden. Die Schnittfläche ist trocken, fest und von vermehrter Konsistenz (s. Abb. 2). 

Im Peritoneum parietale, besonders der rechten Zwerchfellkuppel, des Douglasschen 
Raumes und im Bereiche des Coecums finden sich multiple linsen- bis zehnpfennigstückgroße. 
derbe erhabene Stellen, mehrere miliare bis linsengroße gleichartige in der Milzkapsel. 


Am unteren Pol der rechten Nebenniere etwa bohnengroßer, derber, grau-weiBer Knoten. 


Auf der dorsalen Fläche des rechten Leberlappens isolierter, haselnußgroßer, derber. sehari 
abzeerenzter, grau-rötlicher, zentral leicht einzesunkener Knoten. 
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Anatomische Diagnose: | 

Primäres stenosierendes Karzinom im Hauptbronchus für den rechten Unterlappen, 
Atelektase der rechten Lunge; intrapulmonale miliar-noduläre Metastasierung 
beiderseits, Metastasierung in die rechte Pleura pulmonalis, diaphragmatica und das rechte 
Zwerchfell sowie in einen rechten hilären Lymphknoten; Pleuraverwachsungen rechts, 
hämorrhagischer Erguß in der rechten Pleurahöhle; Karzinommetastasen im Peritoneum 
parietale, Milzkapsel, rechter Nebenniere, rechtem Leberlappen; vereinzelte kleinere sub- 
epikardiale Blutungen; hochgradige Karzinomkachexie. 

MaBige Atherosklerose der Aorta, besonders im Baucliteil, bis weit in die Arteriae 
ilicae communes reichend. Multiple Thromben im Plexus prostaticus. 

Zur histologischen Untersuchung kamen Schnitte aus dem Primärtumor, aus allen 
Lungenlappen, aus Pleura, Zwerchfell, hilärem Lymphknoten, Leber- und Nebennieren- 
metastase. Fixiert wurde mit 10proz. Formalinlösung und die in Paraffin eingebetteten 
Präparate mit Hämatoxylin-Eosin, nach Weigert-v. Gieson und mit Weigertscher Elastika- 
Farbung (modifiziert nach Hart) gefarbt. 


Abb. 3. Schnitt aus dem Primartumor in der Bronehuswand. 


Histologische Befunde: | 

1. Primärtumor (s. Abb. 3): Das Bronchusdeckepithel ist auf größere Strecken zerstört, 
an anderen Stellen finden sich fast papillomatöse Wucherungen und entsprechende Einsenkungen 
bzw. tiefer in der Submnkosa Hohlräume, die ein hohes Zylinderepithel von geordnetem Ein- 
druck tragen. In der Höhe der Bronchialschleimdrüsen schieben sich in der Submukosa viel- 
buchtige, verzerrte, drüsenschläuchenähnliche Hohlräume mit einschichtigem, fast kubischem 
Epithel dazwischen. Die Kerne sind groß, rund und von wechselndem, nicht allzu starkem 
Chromatingehalt, das Zellprotoplasma ist durchsichtig. Stellenweise bildet das Epithel Papillen 
und Ansbuchtungen mit mehrschichtiger Zellenanordnung, die das Bild der Vielgestaltigkeit 
unterstreichen. Diese ‚.Drüsenformationen‘‘ durchsetzen die Bronchialwand vom Lumen bis 
zum Lungenparenchym, sind am dichtesten um den Knorpel angeordnet und bilden die ver- 
schiedensten Formen vom groBlumigen Drüsenschlauch über den schmallumigen Spalt bis zum 
lumenlosen Strang, der in Gewebsspalten vorkriecht. In den Lumina wechselnder Gehalt an 
abgestoßenen Epithelien. Stellenweise finden sich krebsige Formationen auch zwischen den ein- 
zelnen Bronchialdrüsenschläuchen. Auffallend ist die Tendenz zur Hohlraumbildung; selbst die 
soliden Stränge erwecken den Eindruck, nur durch Kompression eines ursprünglichen Spaltes 
entstanden zu sein. Einzelne tumoröse Bezirke lassen eine mehr ungeordnete Zellansanımlung 
von großen kubischen bis mehr polygonalen, sehr hellen Zellen erkennen mit rundem blasigem 
Kern, doch ist auch hier die Tendenz zur papillär-drüsigen Formation unverkennbar. 


2. Lungenparenchym (s. Abb. 4) (Schnitte aus verschiedenen Stellen beider Lungen): 
Neben unveränderten Alveolarbezirken finden sich in mehr oder minder großer Ausdehnung 
karzinomatös veränderte. Die Alveolarstrukturen sind auch in den von Karzinom durchsetzten 
Bezirken größtenteils erhalten, die Septen sind deutlich verbreitert, die elastischen Fasern - 
weitgehend erhalten, stellenweise sogar deutlich vermehrt. Die karzinomatösen „Alveolen‘‘ sind 
von einem einreihigen Epithel anstapeziert mit stellenweise zweizeiliger Stellung der Zellkerne. 
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Man findet Partien mit hohem Zylinderepithel, dessen einzelne Zellen sehr schmal und dicht 
gestellt und dessen Kerne länglich sind. Stellenweise auch Papillenbildung. Im ganzen gleichen 
diese Partien in ihrem epithelialen Anteil dem Bronchialdeckepithel. Diese Bezirke gehen über 
in solche mit einem Zylinderepithel, dessen Einzelzelle breiter ist mit größerem, nicht so schmalem 
Kern und hellem, fast durchsichtigem Protoplasma, das den Eindruck von Schleimzellen erweckt. 
Andere ,,Alveolen“ sind von einem mehr kubischen Epithel ausgekleidet mit Übergängen bis 
zu plattem Epithel, wobei sich diese Übergänge von zylindrisch über kubisch bis fast platt stellen- 
weise in einer Alveole verfolgen lassen. Auffallend ist, daß im Bereich der hellen ‚‚Schleimzellen“ 
die Alveolen in zum Teil größere Hohlräume zusammengeflossen sind bzw. daß diese Karzinom- 
zellen großlumige Drüsen- 
sehläuche bilden, während im 
Bereich des hohen schmalen 
Zylinderepithels die Alveolen 
weitgehend in ihrer alten 
Struktur erhalten und 
sroßenteils sehr englumig er- 
scheinen. In den Alveolar- 
lumina reichlich abgeschil- 
ferte Krebsepithelien einzeln 
und in kleineren Verbänden, 
daneben amorphe bis fädige 
Massen. Die Lymphspalten 
in den (Grefäßwänden sowohl 
wie in den Bronehialwänden 
enthalten mehr kubisches bis 
plattes Epithel von ebenfalls 
tubulöser bzw. adenomatöser 
Anordnung, das die ganze 
Wand der großen Gefäße bis 
in das perivaskuläre Binde- 
cewebe durchsetzt. Hier zeigt 
sich deutlich die Tendenz des 
Karzinoms, sich mit einem 
konzentrisch angeordneten 
feinen Bindegewebssaum zu 
umgeben, so daß der Eindruck ent- 
steht, als ob die kleinsten (Gefäße an 
Stelle normaler Intima eine Aus- 
kleidung von Karzinomzellen trügen. 
Die Klastika-Kontrollfärbung zeigt 
iedoch den wahren Sachverhalt, da 
elastische Fasern entsprechend einer 
(refäßmedia fehlen. 

3. Pleura und Zwerchfell (s. 
Abb. 5): In der fibrös verdickten 
Pleura pulmonalis und diaphragma- 
tica finden sich drüsenartige For- 
mationen und solide Stränge mit 
mehr kubischem Epithel. 

Im Zwerchfell umgeben sie sich 
zum Teil mit dieken konzentrischen 
Binderewebsschiehten, die Ähnlich- 
keit mit einem perikanalikulären 
Fibroadenom bieten. Krebswuche- 
rungen schieben sich bis in die 
/Awerchiellmuskulatur vor. 

Abb. 5. Schnitt aus dem karzinomatés infiltrierten 4. Lymphknoten (s. Abb. 6), 

. Zwerchfell Nebenniere, Leber: Die Metastasen 

7 f) . u 

zeigen im wesentlichen ein überein- 

stimmendes Verhalten: Neben von 

einschichtigem Epithel ausgekleideten adenomatösen, teilweise zystisch erweiterten Formationen 

finden sich solide Krebszellnester. Die Einzelzellen sind niedrig-zylindrisch bis kubisch, mit 
rundem Zellkern und hellem, durchsichtigem Protoplasma. 

Auch hier zeigt sich die auffällige Tendenz des Karzinoms, sich mit konzentrisch geschich- 
teten Bindezewebslamellen zu umgeben. Daneben finden sich Partien mit Einschluß verschieden- 
artirer drüsiger Formationen, wie sie in der Bronchialwand und in den Alveolen zu finden sind. 
In den Lumina sieht man neben amorphen bis feinfädig-körnigen Massen abgeschilferte Karzinom- 
epithelien einzeln und in Gruppen von rosettenartiger Anordnung. 

Histologische Diagnose: 

Carcinoma adenomatosum cysticum papilliforme partim mueiparnm. 


| 
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In der Frage der Histiogenese des Lungenkarzinoms nimmt man seit Lubarsch 
drei Möglicł keiten an, und zwar 

1. das Zylinderepithel der Bronchialschleimhaut, 

2. das Epithel der Bronchialschleimgrüsen, 

3. das Alveolarepithel. 
Das Bronchialdeckepithe] kommt nach Ansicht der meisten Forscher in der überwiegenden 
Mehrzahl als Ausgangspunkt in Frage. Einzelne lassen allein diesen Ursprung gelten 
(Fried, Kraft). Sehr viel seltener ist nach neueren Auffassungen die Ableitung von den 
Bronchialschleimdrüsen, die W. Fischer zwar für möglich, aber noch keineswegs ent- 
scheidend bewiesen hält, während Kaufmann in ihr den wesentlichen Ursprungsweg sah. 
Hauptsächlich in Fällen von Adeno-, schleimbildendem und zystischem Karzinom will man 
genetisch auf die Bronchialschleimdrüsen zurückgreifen (Schäfer, Gutzeit), wogegen 
Boecker den genetischen Zusammenhang von Bronchusdeekepithel und Schleimdriisen 
ins Feld führt. | | 


Abb. 6. Schnitt aus Metastase in einem hilären Lymphknoten. 


Am strittigsten ist die Frage der Krebsentstehung aus dem Alveolarepithel, zumal 
über dessen histologische Qualitäten heute noch kein einheitlicher Standpunkt erreicht 
ist. Gegenüber stehen sich die histiozytäre und die epitheliale Theorie. Bekennt man 
sich zu letzterer, so ist die Karzinomgenese aus den Alveolarzellen theoretisch durchaus 
möglich, wobei drei Entstehungswege erörtert werden (Effert): : 

1. Der primäre Krebsherd ist eine einzige Alveole, von der aus eine diffuse bzw. disse- 
minierte Metastasierung auf dem Lymph-, Blut- und Luftweg in die übrige Lunge erfolgt. 

2. In den Lungen finden sich multiple, gleichartige und gleichwertige Geschwulstkeime, 
die eine disseminierte bzw. diffuse Karzinose bedingen. 

3. Das Alveolarepithel als Ganzes entartet karzinomatös, ‚‚Holoblastuse‘' in der ,,onko- 
logischen Reihe‘ Schminckes, d. h. Geschwulstentartung eines ganzen Zellsystems. Als ein 
Beispiel für diese ,,Holoblastose‘‘ nennt Schmincke das diffuse Alveolarkarzinom der Lunge. 

Wenn bisher die Mehrzahl der Forscher das miliar-noduläre Lungenkarzinom histio- 
genetisch auf das Alveolarepithel zurückführte, so geschah es in Ermangelung des Nach- 
weises eines umschriebenen Primärtumors in der Lunge oder einem anderen Organ und: 
geleitet von dem Eindruck des innigen Zusammenhangs zwischen Alveolarwand und Krebs- 
zelle bei dem in charakteristischer Weise die Alveolen austapezierenden Karzinomwachstum. 
Dieses typische histologische Bild sehen wir nun in allen unseren Schnitten mit Differen- 
zierung des Karzinoms nach der Zylinderzell- bzw. Adenokarzinomlinie (Lind- 
berg); andererseits aber erkennen wir in der schon makroskopisch deutlichen erheblichen 
Verdickung der Bronchialwand im Bereich des rechten Unterlappenbronchus den um- 
schriebenen primären Ausgangspunkt des Karzinoms und sehen-mit W.,Fischer, der nur 
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bei sicheren Ausschluß eines anderweitigen Primartumors ein primär-multiples Alveolar- 
karzinom in Erwägung zieht, für uns keinen Anlaß, die multizentrische alveolare Genese 
anzunehmen. Gleichzeitig berufen wir uns dabei auf Päßlers Standpunkt, daß Zylinder- 
zellen in Alveolen nichts für die Histiogenese besagen, sondern durch die Druckverhältnisse 
bedingt sind, auch wenn Sehrt, Weißmann und Graber das Zylinderzellkarzinom nicht 
als Kriterium für die Genese aus dem Bronchialdeckepithel gelten lassen, sondern darin 
ebensogut die alveolare Genese verwirklicht sehen. Nach Gutzeit haben auch sichere 
Bronchial- und Schleimdrüsenepithelkrebse in der Lunge die Neigung, die Alveolarsepten 
als Stützgerüst zu benutzen und eine Art Wandbekleidung für die Alveolen zu bilden; 
darüber hinaus vertreten W. Fischer und Siegert den Standpunkt, daß bei Annahme 
einer Krebswucherung aus dem Alveolarepithel doch „eher eine Differenzierung in Richtung 
auf Plattenepithel, nicht aber in Richtung auf Drüsenepithel erfolge“. 

Unsere histologischen Bilder entsprechen stellenweise mehr dem Bronchusdeck- 
epithel, stellenweise mehr denı Epithel der Bronchialschleimdrüsen. Eine eindeutige Ent- 
scheidung läßt sich aus dem ausgebildeten Karzinom nicht mit Sicherheit fällen, doch 
möchten wir uns eher für die Genese aus dem Bronchialepithel entscheiden; die hohen 
Aylinderzellen gleichen weitgehend dem Epithel der Bronchien. Wir stimmen darin mit 
Siegert und Schäfer überein, die theoretisch ‚aus dem Epithel der Bronchialschleimhaut 
die Entstehung eines Karzinoms mit hohen Zylinderzellen unter Neigung zu oberflächen- 
bedeekendem Wachstum‘ ableiten. | 

Sehen wir also in dem krebsigen Befall multipler Alveolarbezirke ein sekundäres 
Geschehen, ausgehend von einem,;umschriebenen Bronchustumor, so läßt sich die disse- 
minierte bzw. diffuse Infiltration beider Lungen ohne weiteres auch von ihm aus erklären, 
wenn man sich die Möglichkeiten der Krebsausbreitung in der Lunge vor Augen führt: 

1. Die Verbreitung auf den Luftwegen kann einmal als kontinuierliches intrakanali- 
kuläres rasenartiges Wachstum des Krebsepithels erfolgen, sowohl orthograd vom Bronchus- 
lumen über Bronchiolus, Alveolargang in die Alveole und von da in weitere Alveolen, 
als auch retrograd aus der kleineren Einheit in die größere, von der dann erneut eine peri- 
phere Ausbreitung möglich ist. Wenn wir den beweisenden Übergang von tumorhaltigem 
Bronchiolus in tumoröseAlveolen in unseren Schnitten auch nicht eindeutig sahen,so möchten 
wir auf Grund der stellenweise weitgehenden Gleichartigkeit von Bronchialepithel und 
kontinuierlicher Alveolarauskleidung diesen Weg für unseren Fall als sicher annehmen. 

: Zum anderen können Krebszellen durch Aspiration von Krebsgewebe des bronchialen 
Primärtumors in die Alveolen beider Lungen gelangen (Päßler). Als solche ,,Bronchial- 
embolien“ (Letulle-Jaquelin und W. Fischer) bzw. ‚Implantationsmetastasen“ 
(Eismayer) erklären wir unseren Befund einzelner karzinomatös befallener Alveolen in 
sonst nicht tumorös veränderten Gewebsbezirken. DaB in den seltensten Fällen Im- 
plantationsmetastasen in den großen Luftwegen gefunden werden (Weißmann u.a.) — 
auch wir sahen Hauptbronchien und Trachea frei von Karzinom — spricht nicht gegen 
diese Auffassung, wenn man bedenkt, daß aspirierte Krebszellen in den feinsten End- 
aufzweigungen des Bronchialbaumes wesentlich leichter haften können als in seinen Haupt- 
stämmen. aus denen sie durch Hustenstöße schneller entfernt werden. 

Als dritte Mörlichkeit alveolarer Krebsausbreitung führt Eismayer das Durch- 
wandern von Karzinomzellen durch die Alveolarwandporen (Ghon) an. 


Wenn der makroskopische Lungenbefund uns zunächst cine nodöse bis miliare Tuber- 
kulose vortäuschte, so entspricht dies der Erfahrung, daB gerade das aérogene Krebs- 
wachstum pneumonie- und tuberkuloseähnliche Bilder hervorruft (W. Fischer). 


2. Die Verbreitung auf dem Lymphwege bringt in feinsten Verzweigungen Krebszellen 
bis in Gefäß-, Bronchial- und Alveolarwände. wie wir es in allen unseren Schnitten erkennen 
können. Auch von den LymphgefaBen aus können Alveolen befallen werden, indem Krebs- 
zellen die Gefäß- bzw. Alveolarwände durchbrechen oder durch die Alveolarwandporen 
(Boecker) m die Alveolen eindringen und das ursprüngliche Epithel überwuchern oder es 
verdrängen und sich an seine Stelle setzen (W. Fischer. Eismayer). Von der so be- 
fallenen Alveole kann das Karzinom natürlich auch intrakanalikular weiterwachsen. 
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Der karzinomatös veränderte Lymphknoten am rechten Lungenhilus ist in unseren 
Fall ein Hinweis für das Vordringen des Krebses im Lymphsystem. 

3. Die Verbreitung auf dem Blutgefäßwege, der ideale Bedingin zur Krebs- 
ansiedlung bietet, konnten wir in keinem unserer Lungenschnitte erkennen. Auch vermißten 
wir die für eine intrapulmonale hämatogene Metastasierung charakteristische scharfe Ab- 
erenzung der Karzinomknoten gegen ihre Umgebung. 


Unsere Deutung des vorliegenden anatomischen und histologischen Befundes unter- 
läge bei der Frage nach ihrer Beweisbarkeit der. Einschränkung, daß bei fortgeschrittenen 
pulmonalen karzinomatösen Prozessen Metastase und Primärtumor nicht voneinander 
zu unterscheiden sind, da kein prinzipieller Unterschied zwischen beiden besteht (Eck), 
wenn wir aus dem klinisch und röntgenologisch genau verfolgten Krank- 
heitsverlauf den eindeutigen Beweis für unsere pathogenetische An- 
schauung nicht erbringen könnten. 

Klinisch lief der Fall in allen seinen Erscheinungen unter der Diagnose Lungen- 
tuberkulose. Nachdem die Sektien auch ältere tuberkulöse Prozesse an den Lungen mit 
Sicherheit ausschließen konnte. erscheint es berechtigt, die Entwicklung des festgestellten 
Bronchuskarzinoms und seiner intrapulmonalen Metastasierung aus allen bekannten 
klinischen Daten und Röntgenhefunden zu rekonstruieren. | 

Die erste Langenaufnahme (s. Abb. 1) im Juni 1948, 18 Monate vor dem Tode, zeigt 
eine deutliche Hyperplasie und Verdichtung des rechten Hilus, die sich lokalisatorisch 
genau mit der autoptisch erkannten karzinomatösen Veränderung des rechten Unter- 
lappenbronchus deckt, wenn man die Ausdehnung im Röntgenbild auf eine lokale Atelektase 
oder perifokale Entzündung um das verhältnismäßig kleine: Karzinom (Miniaturkarzinom 
im Sinne Ecks) zurückführt. Wir glauben in der Annahme nicht fehlzugehen, ‘daB es 
damals schon zur Krebsentwicklung in diesem &ebiet gekommen war und wir hier den 
Primärtumor vor uns haben. Sicher sind auf dieser Röntgenaufnahme noch keine 
weiteren, vor allem keine disseminierten, herdförmigen Verschattungen über den Lungen- 
feldern zu sehen, wie sie erstmalig ein Jahr später etwa gleichzeitig mit Auftreten verstärkter 
Atemnot und eines hämorrhagischen rechtsseitigen Pleuraergusses bei Röntgenkontroll- 
untersuchung in der linken Lunge festgestellt wurden, während Atelektase der rechten 
lunge und Verziehung des Mediastinums nach rechts das röntgenologische Bild eines 
rechtsseitigen Bronchuskarzinoms vervollständigten. Diese bei weiteren Kontrollen an 
Dichte und Ausdehnung zunehmenden ,,klein- bis mittelfleckigen Herdschatten‘ erwiesen 
sich als die gleichen Veränderungen, die wir makroskopisch und mikroskopisch als multiple, 
alle Abschnitte beider Lungen durchsetzende azinös-nodöse bis miliare Krebsherde er- 
kennen konnten. Diese Feststellung sichert eindeutig das primäre Auftreten 
eines umschriebenen bronchialen Tumors. von dem das gleichmäßig beide 
Lungen befallende „miliar-noduläre Karzinom“ als sekundär-meta- 
statisches Geschehen abzuleiten ist. 

Die zeitliche Entwicklung des Bronchuskarzinoms deckt sieh durchaus mit den 
durehschnittlichen Angaben einer klinischen Dauer von mehreren Monaten bis höchstens 
zwei Jahren (Homann, W. Fischer). In unserem Fall sind es gerade 1144 Jahre vom 
Zeitpunkt erster klinischer Erscheinungen bis zum Tode. 

Die grundlegende Bedeutung unserer Beobachtung möchte uns zu ihrer Veröffent-- 
lichung berechtigen, um so mehr, als im Gegensatz zu den bisher beschriebenen Fällen 
(VITI—X]) von miliar-nodulärer Lungenkarzinose mit vermuteten und einmal auch nach- 
gewiesenem Primärtumor, bei denen solide Krebsnester in der Anordnung vorwiegend 
Iymphogener und hämatogener Ausbreitung vorliegen, in unseren: Falle das histologische 
Bild in allem dem entspricht, wie es bei dem primären miliar-nodulären Lungenkarzinom 
(Fälle I—VII) fast ausschließlich geschildert wird, nämlich .die hauptsächlich, einreihig 
„die Alveolen‘‘ austapezierende Anordnung der zylindrisch bis kubischen Krebsepithelien. 
Dieses charakteristische, die Alveolarstruktur nicht beeinträchtigende Krebswachstum 
war es ja, das die Untersucher veranlaßte, eine multizentrische, vom Alveolarepithel aus- 
gehende Entstehung des Krebses anzunehmen. Ob auch die nieht ganz seltenen Fälle 
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von „primärem diffusem Alveolarepithelkarzinom der Lunge‘ (Effert, Kretschmer. 
Briese, Weißmann, Gödel, Schmincke u.a.), die mikroskopisch das gleiche eben 
beschriebene Bild boten, makroskopisch aber als massive Infiltration des Lungenparenchyms 
imponierten, nicht ebenfalls auf einen lokalisierten, von den ausgedehnten Krebswuche- 
rungen nicht mehr abgrenzbaren einzelnen Primärtumor zurückzuführen sind, wollen wir 
offen lassen, aber an Hand unseres Befundes doch mindestens zur Diskussion stellen. 

‘ Zusammenfassend ist nochmals hervorzuheben, daß wir in einem über 1% Jahre 
beobachteten Fall an Hand des durch mehrfache Röntgenuntersuchungen kontrollierten 
klinischen Verlaufes in aller Eindeutigkeit die metastatische Entwicklung einer gleich- 
mäßig über beide Lungen verteilten ,,disseminierten Karzinose vom Typ des nodulären 
lungenkarzinoms‘‘ aus einem umschriebenen hilusnahen bronchialen Primärtumor 
des rechten Unterlappens verfolgen und diesen Vorgang durch den pathologisch-anatomi- 
schen Befund und besonders die mikroskopische Untersuchung beweiskräftig bestätigen 
konnten: es handelt sich um ein Kystadenokarzinom, als dessen Matrix mit größter Wahr- 
scheinlichkeit das Bronchialdeckepithel anzusehen ist. Das histologische Bild stimmt 
mit den bisher bekanntgewordenen Fällen überein, deren Beschreiber in der Mehrzahl 
die primäre Natur dieser Geschwulstform vertreten. Damit dürfte ganz allgemein für die 
Morphogenese des miliar-nodulären Lungenkarzinoms wahrscheinlich gemacht sein, dab 
dieses metastatisch entstelt und für eine primäre Multiplizität oder Holoblastose 
kein hinreichender Anhalt gegeben ist. 
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Nachdruck verboten. 
Die Rolle des Shwartzman-Phänomens 
bei allergischen Vorgängen. 
(Aus dem Pathologischen Institut des Heinrich-Braun-Krankenhauses Zwickau.) 
Von Prof. Dr. P. Heilmann. 


Wenn wir die Pathologie der Überempfindlichkeitsreaktionen betrachten, können wir 
mehrere Formen dieser unterscheiden. Zu den atopischen oder anaphylaktischen Reaktionen 
gehört das herdförmige Auftreten von Schädigungen, die letzten Endes durch Wirkungen 
auf glatte Muskulatur und feine Gefäße zustande kommen. Durch Muskelkrampf oder 
Gefäßverschluß geschädigte Bezirke zeigen alterative, exsudative und besonders proli- 
ferative Vorgänge, die man als entzündlich auffassen kann und die im Sinne der repara- 
tiven Entzündung Aschoffs mit Narbenbildung abheilen. Solche Veränderungen finden 
sich beim Arthusphänomen, bei Hautpurpura, Erythem, Urtikaria, angioneurotischem 
Ödem und Gelenkschwellungen. Klinge spricht hier von rheumatischen Herden in Gefäß- 
wänden, Gelenkkapseln, inı Herzmuskel und in vielen anderen Organen. Als Urheber 
solcher Herde ist meist ein sogenannter Fokus vorhanden, der abgekapselt, schubweise 
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antigene bakterielle und nichtbakterielle Substanzen ausschüttet und den durch solche 
Ausschüttungen umgestimmten Organismus zu obengenannten Reaktionen veranlaßt. 

Diese herdförmigen geweblichen Prozesse bilden schon den Übergang zu der an das 
Gewebe selbst gebundenen Form der Umstimmung, der sogenannten bakteriellen Über- 
empfindlichkeitsreaktion. Diese gewebliche Allergie ist von Dauer und kann als eine Art 
Dispositionsveränderung des Organismus angesehen werden, während bei der atopischen 
Anaphylaxie im Blute kreisende Immunstoffe immer schwächer werden, bis sie ganz 
schwinden, wenn keine antigenen Stoffe von irgendeinem Herd aus mehr ausgeschüttet 
werden. ` Diese bakterielle Überempfindlichkeit beruht auf Einverleibung eines Antigens, 
und zwar auf Aufnahme von Bakterienproteinen, die schon einmal den Körper zu einer 
Reaktion mit sich gebracht habeu. Als Beispiel führe ich hier die Tuberkulose an. 

Zwischen der atopischen Anaphylaxie und der bakteriellen Überempfindlichkeits- 
reaktion gibt es also Übergänge, wie schon erwähnt wurde. Ich nenne von der bloßen 
Serumwirkung im Anschluß von Antitoxinverabreichung an die Pollen- und Drogen- 
überempfindlichkeit, die Reaktionen auf ekzemerzeugende Stoffe, Herdinfektionen mit 
den beschriebenen Veränderungen bis zur rein geweblichen Allergie bei der bakteriellen 
Überempfindlichkeit. | 

Nicht unerwähnt sollen die Forschungsergebnisse von Friedberger bleiben, nach 
denen bei jeder Infektionskrankheit die Inkubationszeit vom Beginn des Eintrittes des 
Erregers in den Körper bis zum Ausbruch der Krankheit als Periode der Sensibilisierung 
anzusehen ist, während der Ausbruch der Erkrankung mit Fieber usw. ebenfalls eine Art 
Überempfindlichkeitsreaktion darstellen soll. l 

Aus unseren Betrachtungen geht hervor, daß man auf diese Weise schon drei Formen 
von allergischen Vorgängen unterscheiden könnte. Ich möchte nochmals betonen, daß 
bei der atopischen Anaphylaxie die krankhaften Reaktionen an den verschiedenen Organen 
in Herden auftreten, also z. B. als rheumatische Herde (Knötchen) über Gefäße, Gelenk- 
kapseln, Herzmuskel usw. verstreut. Auch in den Lungen kommen solche rheumatische 
Herde, ausgehend vom Gefäßbindegewebe, vor. 

Den Klinikern sind nun schon immer stürmische Reaktionen mit schwerer Gefäß- 
und Gewebsschädigung unter Ödem- und Nekrosebildung bei Ergriffensein eines ganzen 
Organes aufgefallen, die im Vergleich mit gewöhnlichen normergischen Entzündungen 
als hypereigisch in Erscheinurg treten. So ist man geneigt, die lobäre fibrinöse Pneumonie 
als eine Uherempfindlichkeitsreaktion anzusehen (Lauche). Merkwürdig ist ja, daß man 
sie bei ganz jungen Kindern nie findet. Hier sehen wir immer die ‚„‚normergischen‘ Broncho- 
pneumonien. Wenn ‘aber im Laufe von Jahren der Körper durch Pneumokokken sensi- 
bilisiert ist — oder, wie wir weiter unten erörtern werden — die Lungen sensibilisiert sind, 
dann kann es zur hyperergischen Reaktion der lobären Pneumonie kommen. Aus meiner 
langjährigen chirurgischen Tätigkeit kenne ich solche stürmische Krankheitsverläufe an 
Gallenblasen und Wurmfortsätzen. Hier haben wir also keine herdförmigen Reaktionen, 
sondern „akutesten‘“ Befall eines ganzen Organes. Wie soll man das erklären? Spielen 
hier für bestimmte Organe immer bestimmte Erreger eine Rolle? 

So spricht Rosenow von einer „elektiven Lokalisationsfahigkeit der Bakterien“. 
Danach sollen auch aus krankhaften Vorgängen beim Menschen stammende Keime bei Tieren 
dieselbe Erkrankung hervorrufen können; also z. B. Streptokokken von einer Endokarditis 
machen im Tierversuch wieder eine Endokarditis. Diese Anschauungen werden von den 
meisten Forschern jetzt abgelehnt, allerdings nieht von Grumbach und nicht völlig von 
Siegmund. Aber selbst wenn wir öfter, z. B. bei Erysipel oder bei Pneumonie, eine gewisse 
Affinität zu bestimmten Organen feststellen, so können wir doch keineswegs die AusschlieB- 
lichkeit ihrer Wirkung an einem bestimmten Gewebe oder Organ behaupten. Jeh erinnere 
hier an Peritonitis, Otitis, Meningitis durch Pneumokokken. an die vielen Erkrankungen, 
wo Streptokokken von Bedeutung sind. Es kommt natürlich auch auf das Verhalten des 
betreffenden Gewebes und des Gesamtorganismus an. Sehr wichtig für die Änderung 
der Reaktionsbereitschaft und -lage des Organismus ist ja, wie oben erwähnt wurde, die 
mehrfache Überstehung von Erkrankungen durch denselben Erreger oder dessen An- 
wesenheit. Diese Reaktionsbereitschaft tritt erst nach einiger Zeit auf. erreicht ihr Maxi- 


mum, um dann wieder abzusinken und schließlich ganz zu schwinden. Eine erneute In- 
jektion oder Infektion oder Ausschüttung antigener Stoffe aus einem Fokus erzeugt eine 
neue Reaktion. Kommen solche neue Infektionen oder Ausschüttungen in kürzeren Zeit- 
abständen zustande, so stellen sich hyperergische Erscheinungen ein. Das gelingt auch im 
Tierversuch mit Bakterien und. Bakterienfiltraten. Neben dem Arthusschen Versuch 
haben vor allem die Experimente Shwartzmans große Bedeutung für das Verständnis 
mancher Krankheitsvorgänge beim Menschen gewonnen. 

Das Shwartzman-Phänomen beruht auf folgenden Ergebnissen: Wenn man einem: 
Tier Bakterien oder Bakterienfiltrate in die Haut einbringt. und nach einer bestimmten 
Zeit dasselbe Antigen in die Blutbahn einspritzt, so entsteht an der Hautstelle eine stür- 
mische hämorrhagisch-nekrotisierende Entzündung. So könnte man also z.B. nach 
Randerath eine Appendix mit Streptokokken behandeln und durch nachfolgende In- 
jektion von Streptokokken in das Blut eine ganz akute nekrotisierende Appendizitis er- 
zeugen, womit natürlich der Beweis nicht erbracht wäre, daB eine stürmisch-akute Ent- 
zündung des Wurmfortsatzes auch wirklich so entstehen könnte. Seine ersten Versuche 
nahm Shwartzman(1928)an Kaninchen mit Kulturfiltraten von Typhusbazillen vor. 
die erst in die Haut und nach 24 Stunden intravenös gespritzt wurden. Durch Behandlung 
mit Meningokokkenkulturen konnte er 1929 dieselben Erfolge erzielen. Früher wurden 
schon Versuche mit Pneumokokken, Streptokokken von Rheumatismus und darinpatho- 
genen Keimen angestellt. Die eine örtliche Hautbereitschaft bewirkenden Faktoren nennt 
Shwartzman (1930) ,,hautvorbercitende“, die für die örtliche Veränderung nach intra- 
venöser Injektion verantwortlichen „reagierende‘‘ Faktoren. Beide Faktoren können nun 
verschiedenen biologisch und serologisch sieh fernstehenden Mikoorganismen angehören und 
können sich gegenseitig ergänzen. Die wirksamen Stoffe müssen aber antigenen Charakter 
haben. Nichtbakterielle Eiweiße sind bei dieser Reaktion unwirksam. Die Organ- 
reaktionsbereitschaft läßt sich nicht passiv übertragen. (iegen eine Übereinstimmung 
mit der atopischen oder bakteriellen Anaphvlaxie spricht vor allem die Ersatzfähigkeit 
von Filtraten sich nicht nahestehenden Bakterien. Shwartzman nimmt an, daß es sich 
bei den vorbereitenden Faktoren um eine funktionelle Störung durch giftige Stoffe handelt. 
die zunächst’ unter normalen Bedingungen nieht gewebsschädigend sind, die aber, wenn 
die Giftstoffe auch im Blute kreisen, mit diesen zusammen schnell fortschreitende Schäden 
bewirken. Es würde sich bei der Organerkrankung nach Shwartzman um den Ausdruck 
einer erworbenen Empfänglichkeit eines Organes für Toxine von Mikroorganismen handeln. 
Dieses Zusammenwirken von Toxinen sich fernstehender Bakterien bei solchen plötzlichen 
Organerkrankungen ist für unsere Betrachtungen sehr wichtig. Shwartzman selbst 
nimmt an, daß das von ihm entdeckte Phänomen bei vielen krankhaften Vorgängen beim 
Menschen von Bedentung sein kann. 

Kommen wir, um ein Beispiel anzuführen, auf die akute Appendizitis zurück, so sind 
für diese folgende verschiedene Entstehungsmöglichkeiten in Erwägung zu ziehen: Nach 
der Theorie von Aschoff kommt es vom Lumen aus durch Bakterien zu einer Schädigung 
der Mukosa und zum Primärinfekt, von dem aus sich die Erkrankung in der bekannten 
Weise weiter verbreiten kann. Andere Forscher halten auch eine Infektion vom Blutwer 
aus für möglich. Die Erreger gelangen mit dem Blut etwa in einem Lymphfollikel der Sub- 
mukosa. setzen hier einen entzündlichen Herd, der sich nach außen oder innen und nach 
oben und unten fortsetzen kann. Eine dritte Art der akuten Appendizitis mit schlag- 
artigem Befall des ganzen Organes mit Blutungen und Nekrosen wäre im Sinne von Shwartz- 
man zu deuten. Der Wurmfortsatz ist durch hineingeratene Bakterien sensibilisiert. 
Gelangen nun. z. B. gelegentlich einer Angina, Keime in den Blutkreislauf und damit 
auch in die Appendix, so kann es auf diese Weise zur Auslösung des Shwartzman- 
Phänomens kommen. Als Chirurg sieht man tatsächlich manchmal ganz frische Fälle, 
die einem eben, zum Unterschied von anderen Bildern bei akuter Appendizitis, dadurch 
auffallen, daß der ganze Wurmfortsatz schwer akut-hämorrhagisch entzündet ist. Nun 
kommt für diese Auffassung noch hinzu, daß die Bakterien in der Appendix und die auf dem 
Blntwere dorthin gelangten nicht von der gleichen Art zu sein brauchen. Durch eine 
bakteriologische Blutuntersuchung beim Ausbruch der Erkrankung diese Entstehungs- 
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weise belegen zu wollen, ist insofern schwierig, als j ja auch bei der andersartig entstandenen 
Appendizitis Bakterien, und zwar schon sekundär, im Blute vorhanden sein können. Aucli 
bei der akuten Cholezystitis findet man bei der Operation öfter stark geschwollene, ödema- 
töse, von Blutungen durchsetzte Gallenblasen, an denen ein Herd, von dem die Erkrankung 
ausgegangen sein könnte, nicht nachzuweisen ist. Das Organ ist in seiner ganzen Aus- 
dehnung gleichmäßig ödematös und hämorrhagisch entzündet. Es bietet ein ganz anderes 
Bild als etwa eine Entzündung durch Anwesenheit von Steinen oder dureh Gallenstauung. 

Auf die lobäre Pneumonie wurde sehon hingewiesen. Nach Lauche treten diese 
Lungenentzündungen bei Kindern erst vom fünften Lebensmonat an auf und nehmen ` 
mit steigendem Alter zu. Bei Kindern pneumonischer Mütter allerdings ist an eine dia- 
plazentare Übertragung der Uberempfindlichkeit zu denken, wodurch bei hochsensibili- 
siertem Kindesorganismus beide Lungen befallen werden können. Sonst tritt aber die lobäre 
Pneumonie erst im späteren Alter und immer akut auf. Das Organ Lunge ist durch Pneumo- 
kokken oder andere Kokken oder Friedländerbazillen sensibilisiert. Kommen nun auf 
dem Blutwege z. B. gelegentlich einer Angina oder durch einen Kälteschaden mit Schwä- 
chung des Organismus und Eintritt von Keimen ins Blut solche auch in die Lungen, so 
kann es schlagartig zu einer Pneumonie kommen. Auch hier kann man annehmen, daß 
die sensibilisierenden und die die Pneumonie auslösenden Bakterien verschieden sein 
können, etwa Pneumokokken und Streptokokken, oder verschiedene Typen der Pneumo- 
kokken oder Friedlanderbazillen. Auch der Umstand, daB Menschen, die eine lobäre 
Pneumonie hatten, dazu neigen, wieder eine solche zu bekommen, läßt uns an Vorgänge 
denken, die dem Shwartzman-Phanomen entsprechen. Atıch der stürmische Beginn mit 
der mächtigen Hyperämie und so und so oft mit Hämorrhagien und dem Ergriffensein 
eines ganzen Lappens spricht in diesem Sinne. Auch ist daran zu denken, ob nicht die 
schweren. manchmal in wenigen Stunden zum Tode führenden hamorrhagischen, allerdings 
im Beginn erst herdförmigen Grippepneumonien auf ähnliche Reaktionen zurückzuführen 
sind. Allerdings ist hier auch mit einer unmittelbar gefäßschädigenden Wirkung der Er- 
reger oder des Virus zu rechnen. Auch andere Organe, wie z. B. Leber und Nieren können 
auf diese Weise erkranken. 

Am Schluß dieser Ausführungen möchte ich darauf hinweisen, daß solel.e krankhafte 
Vorgänge möglicherweise auf dieselbe Art wie das Shwartzman-Phänomen ablaufen und 
so zu erklären sind. Sie könnten dann als eine vierte Form der Allergie angesehen werden. 
Bei der „fokalen‘‘ Infektion handelt es sich zum Unterschied von den Folgen des .,primaren 
Schottmüllerschen Sepsisherdes“, der Vermehrung und dauernde Ausschwemmung von 
Keimen in die Blutbalın ermöglicht, um einen in sich geschlossenen, meist abgekapselten, 
ruhenden Entzündungsherd ohne offene Verbindting mit der Blutbahn. Kommt es hier 
zur Ausschüttung antigener bakterieller oder. wie wohl meist, niehtbakterieller Substanzen, 
so treten in dem durch den Fokus umgestimmten Organismus Fernreaktionen auf, die herd- 
formigen Charakter haben und als sogenannte rheumatische Herde bezeichnet werden. 

Wenn man dagegen das Shwartzman-Phänomen auf menschliche Erkrankungen 
beziehen will, so kommt man zu den oben erörterten &iedankengängen. Hier ist primär 
ein Organ durch längere Anwesenheit von Bakterien sensibilisiert. und sekundär kommen 
auf dem Blutweg Keine derselben oder anderer Art in dieses hinein und lösen hier eine 
stürmische Reaktion mit schlagartiger Erkrankung dieses ganzen Organes aus, Schädi- 
gungen und Schwächungen des Organismus wie Hunger, Erkältungen, Infektionen können 
dabei ein Eintreten in die Blutbahn oder eine Vermehrung von Bakterien, die im Blute 
kreisen, begünstigen und eine solche stürmische Reaktion an einem .„sensihilisierten“ 
Organ auslösen. 
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Nachdruck verboten. 


Der Ursprung der Zellen aus lebender Substanz 
| und die Rolle der letzteren im Organismus. 


Mit diesem Titel ist im Verlag der Akademie medizinischer Wissenschaften der 
UdSSR in Moskau 1950 in zweiter verbesserter und vervollständigter Auflage aus dem 
zytologischen Laboratorium des Institutes für experimentelle Biologie ein Buch von Olga 
Borisovna LepeSinskaja erschienen, das viel von sich reden macht. Es umfaßt 
211 Seiten und ist mit 30 Tabellen und mit Mikrophotogrammen, ausgestattet. Aus 
34 Hauptstücken mit einem Gesamtschrifttumsverzeichnis von 173 Arbeiten zog die 
Verfasserin Schlußfolgerungen, die im folgenden nach Übersetzung von M. Brandt ins 
Deutsche zur Kenntnis gebracht werden, weil sie die Richtung beleuchten, in der sich die 
neue biologische Forschung im sowjetischen Machtbereich bewegt. O. B. LepeSinskajas 
Schlußsätze umschließen nachstehende Aussagen: 


Das viel durchdachte Zellproblem bedarf noch einer systematischen und zielstrebigen 


Durchforschung. Man hat sie der Zellentstehung, ihrer Phylo-. und Ontogenese gewidmet. 


Vor 100 Jahren versuchten Schleiden und Schwann die Zelle in ihrer Entstehung zu 
erforschen. Jedoch hat die Mehrzahl ‚reaktionärer bourgeoiser‘‘ Gelehrter, die gegen evo- 
lutionare Theorien auftraten und eine Position der Dogmatiker verteidigten, diese Lehre ab- 
gelehnt. Die mechanistisch und metaphysisch eingestellte Zelltheorie Virchows hat die evo- 
Iutionäre Idee Schleidens und Schwanns über die freie Zellbildung aus dem Zytoblastem 
erdrückt und nachher mehr als 90 Jahre geherrscht. Durch diese Virchowsche Theorie und 
durch ein sklavisches Verhalten der Gelehrten gegenüber Virchows Autorität entstand in der 
Verfolgung der Evolution innerhalb der Biologie eine große Lücke. Der wichtigste Teil evo- 
lutionärer Möglichkeit der Zellentstehung aus lebender Substanz wurde nicht beackert. Sämt- 
liche Versuche dieser Frage nachzugehen, haben die ,,reaktionaren Biologen‘ verlacht. Vertreter 
der Wissenschaft, wie z. B. Kolcov und andere Anhänger Morgans und Weismanns, sahen 
die Entstehung aus lebender Substanz als eine ‚außerwissenschaftliche Phantasie, unnötig der 
Erforschung‘ an. Die Virchowsche Lehre war zu ihrer Zeit relativ fortschrittlich, da sie natur- 
philosophische Phantasien bekämpfte. Aber die als metaphvsische und reaktionär anzusprechende 
Zellulartheorie Virchows, Entstehung der Zellen nur aus Zellen, hat nun. ihre Bedeutung ein- 
vebüßt durch eine ganze Reihe von neuen Ergebnissen der Naturforschung, insbesondere der 
Pathologie. Sie stellt jetzt eine Hemmung für die Weiterentwicklung der Wissenschaft. dar. 
GewissermaBen führte sie die Wissenschaft in eine Sackgasse. 

Wir sind der Meinung, daß das Problem der lebenden Substanz und der Zellen, welches eine 
Reihe sehr wichtiger Fragen, wie die Entstehung der Zelle aus lebender Substanz, die Lebens- 
erscheinungen und die Entwicklung der lebenden Substanz und anderes mehr umfaßt, nunmehr 
genau untersucht werden muß. Ungeachtet der Proteste reaktionärer Wissenschaftler gegen eine 
Erforschung der Zellentwicklung müssen wir in der UdSSR uns mit der Frage beschäftigen, 
und müssen die große und wichtige Lücke in der Biologie und der evolutionären Lehre Darwins 
ausfüllen. Es gilt, die Phylo- und Ontogenese der Zellen und ihre Entwicklung aus lebender 
Substanz genau zu erforschen. Die Mitarbeiter des zytologischen Laboratoriums des Instituts 
für experimentelle Biologie der UdSSR verstehen durchaus die Bedeutung wissenschaftlicher 
Tradition und wenden sie auch zum Besten der Wissenschaft an. Aber sie wollen nicht Sklaven 
solcher Traditionen sein. Sie haben die Kühnheit, alte Traditionen und Normen zu brechen. 
Wenn solche Überlieferungen als veraltet erscheinen und wenn sie zu einer Hemmung der Vor- 
wärtsentwieklung werden, dann müssen neue Traditionen, neue Normen und neue Feststellungen 
geschaffen werden, Die Zelle muß in ihrer Lebensbewegung, in ihrer historischen und individuellen 
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Entwicklung, in ihrer Entstehung, Entfaltung, ihrem Alter und Tod erforscht werden. Den 
Prozeß der Zellentwicklung und der lebenden Substanz, diesem von Darwin nicht bearbeiteten 
Bezirk der Biologie, gilt es mit Waffen der progressiven Miturinschen Theorie zu klären. Die 
theoretische Grundlage, mit der wir an dieses Hauptproblem herantreten, ist „Die Zellentstehung 
ans lebender Substanz“. 


Wir erforschen nicht die Entstehung lebender Substanz aus anorganischer Materie, sondern 
die Entwicklung der lebenden Substanz, thre Lebensäußerungen, die formbildenden Eigenschaften 
und Ubergangsstadien aus lebender Substanz zur normalen Zelle hin. Unter ‚lebender Substanz“ 
verstehen wir nicht nur eine Stoffmasse ohne Zellform, sondern auch eine Substanz in verschiede- 
nen Stadien einer Entwicklung, angefangen mit dem lebenden Molekül, das fähig ist zu einem 
Stoffwechsel, bei dem dieses Molekül nicht zerstört wird, sondern bestehen bleibt, sich weiter- 
entwickelt, wächst und sich vermehrt. Die lebende Substanz muß während ihrer Entwicklung 
neue Formen einer höheren Ordnung mit neuen biologischen Eigenschaften produzieren. 


Auf Grund experimenteller Forschungsergebnisse konnten wir feststellen, daB diese lebende 
Substanz sich weiterentwickelt, über Lebensäußerungen aber nur dann verfügt, wenn sie in 
irgendeiner Form eine Kernsubstanz enthält, d. h., Hefe- oder Thymonukleinsäure als solche 
oder in Form von Nukleinen resp. Nukleoproteiden diffusen oder zerstäubten Zustandes. Im 
Prozeß der Weiterentwicklung kann man die Entstehung von Übergangsstadien, sogenannten 
Cytoden und Protozyten (Minéin) beobachten, die, während der weiteren Entwicklung normale 
junge Zellen liefern, welche sich durch Knospung, direkte oder indirekte (kariokynetische) Zell- 
teilung vermehren. l 


Die Entstehung von Zellen aus lebender Substanz haben wir verfolgt an Eiern von Vögeln, 
Fischen, Amphibien sowie an Coacervaten, abgesondert von Zellen der einfachsten Organismen 
(Hydra .Paramaecien) durch mechanische Eingriffe ohne jegliche chemische Beeinflussung. 
Mittels verschiedenster Methoden neuzeitlicher mikroskopischer Technik, sei es an Hand von 
Schnittbildern, sei es an Gewebskulturen, in Lebendbeobachtung mittels Ultrapaks oder nach 
Zelloperationen mit dem Mikromanipulator haben wir unsere Untersuchungen durchgeführt. 


Die einzelnen Stadien der Zellentwicklung aus der lebenden Substanz wurden an ein und 
demselben Objekt vorgenommen, sämtliche Stadien im Mikrophotogramm festgehalten und 
schließlich auch durch Mikroaufnahmen festgelegt bis zum Stadium der Entstehung protoplasma- 
tischer Kügelchen. Auf Grund unserer experimentellen Studien sind wir zu folgenden theo- 
retischen und praktischen Schlüssen gekommen: 


l. Nicht‘ die Zelle ist das letzte, zum Leben fähige morphologische Element (Virchow), es 
leben auch die im entwicklungsfähigen Organismus vorhandenen oder aus Zellen aus- 
geschiedenen protoplasmatischen Coacervate. die bei einer Weiterentwicklung fähig sind, 
neue Zellen zu bilden. 


2. Es folgt, daß nicht nur die Zelle aus der Zelle nach Virchow entsteht, und zwar durch 
Teilung, sondern daß Zellen sich auch bilden können aus der lebenden Substanz durch 
Transformierung in Zellformen. 


3. Die Entwicklung einer Zelle aus lebender Substanz durchläuft folgende Stadien: 

a) Stadium der Bildung eines protoplasmatischen Kügelchens aus der formlosen Masse der 
lebenden Substanz. In solch einem protoplasmatischen Kügelchen muß die Kernsubstanz 
in diffuser oder zerstäubter Form (Mitochondrien) vorhanden sein. 

b) Stadium der protoplasmatischen Kernbildung (Monere) und weiterhin Ausbildung einer 
Strahlensphäre (Änderung der Dispersität und der Lagerung protoplasmatischer Teile). 

¢) Stadium einer jungen Zelle oder einer zelligen Kugel mit einem großen nicht chromatin- 
haltigen Kern und einem basal gekörnten Protoplasma sowie einem Kernkörperchen, 
welches sich auch mit basischen Farben färbt. 


Alle diese Stadien kann man beobachten: 1. Während der Entwicklung der Dotterkugeln, 
d.h. in dem kernlosen vegetativen Teil der Eier von Vögeln, Fischen und Amphibien. 
2. Sieht man dasselbe Entwicklungsbild einer Zelle während des größeren Wachstums der 
Eizelle bis zum Moment der Befruchtung unter Konfluenz des weiblichen Pronukleus mit 
dem männlichen. 3. Bei der kariokynetischen Teilung der Tierzellen, wenn die neue Zelle 
im Protoplasma der Mutterzelle entsteht und die individuelle Entwicklung der Tochterzelle 
sich darin äußert, daß im Protoplasma der Mutterzelle sich eine strahlige Sphäre bildet und 
später auch ein homogenes bläschenförmiges Zentrosom. Letzteres ist nichts anderes als ein 
Liningerüst oder das künftige linine Netz, in welchem sich die Kernsubstanz (Chromatin) 
aus dem zerstäubten Chromosomen der Matterzelle ansammelt. 4. Schließlich kann man 
ein ähnliches Bild. der Zellentwicklung auch beobachten in den Kügelchen, die aus den 
Zellen einer Hydra ausgepreßt sind, insbesondere wenn man letztere färbt. 

Auf Grund dieser Untersuchungen ist zu schließen: Wenn man die Entstehung von 
Zellen durch Teilung nicht ableugnen will, erscheint es richtiger, die Entstehung oder Ent- 
wicklung neuer Zellen aus dem Protoplasma zu erkennen, nicht aber von einer neuen Zell- 
bildung aus der Zelle zu sprechen. 

Bei solcher Betrachtung ist die Entwicklung von Zellen aus der lebenden Substanz, 
aus den Dotterkugeln und auch durch Teilung von Zellen dargetan. 
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4. Wir kommen zum Schluß, daß die Teilung meroblastischer Eier nicht eine einfache kario- 
kynetische Teilung ist, wie es bisher angenommen wurde, sondern einen ganz besonderen 
Prozeß darstellt, bei dem neben der kariokynetischen Zellteilung auch eine Ansammlung 
der Kernsubstanz beobachtet wird. Die Zunahme von Chromatin und die stärkere Färb- 
barkeit der Kerne ist eng verknüpft mit einer Bröckelung der Dotterkörner und einer Bildung 
von „kerniger Körnelung‘‘, die später zum Baustoff für den Kern dienen. 


5. Aus unseren Versuchen geht hervor, daß nicht nur ganze Organismen, Organe und Gewebe, 
sondern auch Zellen regenerationsfähig sind, und zwar aus der lebenden Substanz, die aus 
mechanisch zerstörten Zellen hervorgeht, wobei die Zelle als solche zunächst zu existieren 
aufhört, aber ihr Protoplasma unter günstigen Bedingungen als lebende Substanz erhalten 
bleibt und sich in eine Zelle umwandeln kann. 


6. Bei Lebendbeobachtung der kariokynetischen Teilung von „Kugelzellen‘‘, die aus Dotter- 
kugeln hervorgegangen sind, konnten wir feststellen, daß die Spindeln und die Strahlen- 
sphären aus feiner Körnelung bestehen, welche sich in der Strahlensphäre sehr schnell in 
Richtung von der Peripherie zum Zentrosom und in der Spindel von einem Pol zum anderen 

 hinbewegt. | 

7. Wir konnten ebenfalls bei Lebendbeobachtung die Bildung von Blutinseln und Gefäßen 
aus den Dotterkugeln sehen. Mittels des Ultrapaks konnten wir auch die Entstehung der 
Blutinseln und die Hämoglobinbildung in den Blutelementen der Inseln am künstlich be- 
brüteten Hühnerei beobachten. Der ganze Entwicklungsprozeß der Inseln, der Blutgefäße 
und der Blutelemente wurde in histologischen Schnitten kontrolliert. 


8. Bei Lebendbeobachtungen der Entwicklung von Blutinseln wurde die bisher unklare Frage 
über die Herkunft der ‚„verödeten Gefäße‘‘ bei der Eientwicklung gelöst. Und zwar stellte 
sich heraus, daß die periodische Verödung der Gefäße abhängig ist von der ebenfalls periodi- 
schen Bildung der Blutinseln und des Blutes in ihnen, wobei letzteres in Abständen ins Blut- 
gefaB abströmt. 


9. Weiterhin wurde festgestellt, daß die Flüssigkeitsbildung in der Blastocele aus den Membranen 
der Mikromeren durch kolloidale Anderung der Körnelung dieser Membran vor sich geht. 


10. Die Bildung von Zellen aus den Dotterkugeln konnte an ein und derselben Kugel im Ex- 
plantat und Thermostat lückenlos beobachtet und mikrophotographiert werden. 


11. In unserem Laboratorium hat Scheinis nicht nur die Bildung von Zellen aus Dotterkugeln 
beobachtet, sondern auch gleichzeitig festgestellt, daß der Eidotter, ein lebendgr Teil des 
Kies, an biologischen Prozessen im Ei teilhimmt, und daß eine Anzahl der Kugeln in feinste 
Körnchen zerfällt und zur Ernährung des Embryos dient. Ein anderer Teil der Kugeln 
entwickelt sich hingegen weiter und bildet ‚‚Protozyten‘‘, in denen man spindelartige Figuren 
nachweisen kann, die an Stadien der Kariokynese erinnern. 


12. An künstlich befruchteten Eiern des Accipenser stellatus konnte man feststellen, daß das 
Keimbläschen der Eizelle in der Reifungsperiode bis zum Moment der Befruchtung zerstäubt 
wird und verschwindet, d.h. daß die Eizelle vor der Befruchtung ein kernloses Stadium 
durchläuft, einer Monere mit zerstrenter Kernsubstanz ähnlich; es ist daher möglich, an 
diesem Objekt wie auch in anderen Fällen die Entstehung des Kernes und der Zelle ans einer 
Monere zu verfolgen. 


13. Weiterhin ist durch uns die Frage geklärt, daß die direkte Teilung eine Teilung einer noch 
nicht voll entwickelten Zelle darstellt. 
Unsere grundlegende, durch verschiedene Methoden an verschiedenem Material fest- 
gestellte Anschauung ist, daß sich Zellen nicht nur aus Zellen, sondern auch aus lebender 
Substanz bilden können. 


Als weitere wichtige Feststellung erscheint es, daß Blutinseln, Gefäße und Formelemente 
des Blutes sich aus Dotterkugeln bilden, die sich zwischen den Keimblättern befinden. Diese 
Feststellung ist auch von einer Anzahl anderer Forscher bestätigt worden, die durch Vitalfärbung 
der Dotterkörner mit Neutralrot bewiesen, daß diese Dotterkörner lebende Elemente darstellen. 
Wenn dem so ist, dann wird es nicht verwundern, wahrzunehmen, daß diese Bildungen bei ihrer 
Weiterentwieklung auch Zellen hervorbringen (Blutzellen), d.h. daß sich Elemente des Blutes 
aus Dotterkörnchen entwickelt haben. 

Die theoretische Bedeutung unserer Arbeiten besteht darin, daB ein großes vergessene: 
Kapitel der Evolutionslehre Darwins, und zwar die Evolution der lebenden Substanz und die 
Bildung von Zellen aus ihr nicht einen der Erforschung „verbotenen Bezirk’ darstellt und keine 
„unwissenschaftliche Phantasie‘ ist. Unsere Lehre von der Zellbildung aus lebender Substan: 
steht durchaus im Einklang mit den Lehren Darwins und seiner Weiterentwicklung durch 
Mičurin und Lyssenko. Sie ist eine Vervollständigung dieser Lehre. Unsere Aufgabe bestand 
nicht darin, Gesetze in der Natur von außen dialektisch hineinzubringen, sondern diese Gesetz 
in ihr selbst zu finden und zu entwickeln. Wie es scheint, ist uns diese Aufgabe gelungen. Wir 
haben die Zelle in ihrem Werden und in ihrer Entwicklung kennengelernt. 

Unsere theoretischen Schlußfolgerurgen gestatten vollkommen neue Erklärungen für 
verschiedene bisher ungeklärte Fragen, wie z. B. die Teilung der Vogeleier, die Zunahme des 
‚Chromatins in der Eizelle und seine Bildung aus den Dotterkörnern. 
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Eine weitere theoretische Bedeutung unserer Arbeiten liegt darin, eine ganze Anzahl von 
Formelementen, die bisher von den Histologen nicht beachtet oder von ihnen ins ,,Procrustes-. 
bett der Zellulartheorie‘‘ Virchows hineingezwängt wurden, daB diese Formen nunmehr vom 
Gesichtspunkt der Zellentwicklung zu erforschen und als vorzellige Formen zu deuten sind 
(Vorzelle). | 


Eine theoretische Bedeutung haben unsere Arbeiten ferner im Hinblick auf endgültige - 
„Zerschlagung der reaktıonären Anschauung Weismanns, der die Grundlage zur Rassen- 
theorie und anderen scheuBlichen faschistischen Erfindungen abgab‘‘. Auf Grund unserer experi- 
mentellen Resultate stellen wir fest, daß auch Zellen ihre Entwicklungsgeschichte, ihre Phylo- 
und Ontogenese besitzen und somit die Chromosomen als Zellorgangide vom entwicklungs- 
geschichtlichen Standpunkt auch phylo- und ontogenetisch zu betrachten sind. Bei Vererbung 
von Eigenschaften muB neben den Chromosomen auch die lebende Substanz der ganzen Zelle 
mitberücksichtigt werden. Die vererbbaren Eigenschaften werden nicht von den Chromosomen, 
sondern von der ganzen Zelle, ihrer lebenden Substanz, ihren chemisch-biologischen Strukturen 
und anderen Eigentümlichkeiten weitergegeben. Es ist unzweifelhaft, daß bei der Vererbung 
der ganze Organismus in Verbindung mit der Umwelt die grundlegende und wichtigste 
Rolle spielt. 


Erforschen wir die Entwicklung der lebenden Substanz und der Zellentwicklung aus ihr, 
dann ist es notwendig, auch die Entstehung der lebenden Substanz der Bakterien als der einfachsten 
Zellformen mit zu berücksichtigen. Im Virusproblem ist bisher die Frage noch nicht geklärt, 
worum es sich eigentlich bei den Viren handelt, etwa um eine chemische Substanz oder einen 
lebenden Organismus, ob «las Virus an der Grenze des Lebens und des Unbelebten steht und unter 
welchen Bedingungen es zum Leben erwacht, oder ob es ein unbelebter Stoff bleibt. 


Bei jeder Verletzung wird die Ganzheit der Zellen gestört. Es entströmt ihnen lebende 
Substanz. Es erhob sich die Frage, welche Rolle spielt diese lebende Substanz bei der Wund- 
hetlung. Wenn sich aus ihr neue Zellen bildeten, könnte es sein, daB durch Zusatz lebender 
Substanz auf die Wunde die Wundheilung beschleunigt würde. Das ist uns ja geläufig, daB man 
eine Wunde auskratzt, wenn sie lange Zeit nicht heilen will, d. h., daß man auf die Wundfläche 
eine neue lebende Substanz bringt und damit die Wundheilung beschleunigt. In dieser Richtung 
haben wir durch Versuche bewiesen, daB Zusatz von Blut auf die Wunde und Zerstörung des 
Blutes an dieser Stelle lebende Substanz frei werden läßt, welche eine Infiltratbildung, die Ent- 
wicklung von Bindegewebe und‘die Epithelisierung beschleunigt. 


Noch ein anderes praktisches Problem, das eng verknüpft ist mit unseren theoretischen 
Folgerungen steht vor uns, nämlich das Krebsproblem. Krebszellen sind eigenartige, mit einer 
stärkeren Potenz begabte Zellen. Vermutlich unterscheidet sich ihre lebende Substanz scharf 
von den Lebenserscheinungen anderer Zellen. Wir müssen die Besonderheiten, welche die lebende 
Substanz der Krebszellen von der lebenden Substanz gewöhnlicher Zellen unterscheidet, zu er- 
fassen suchen. 


Die Zellen im Organismus unterscheiden sich bei verschiedenen physiologischen-patho- 
logischen Zuständen voneinander durch den Zustand ihrer lebenden Substanz, daher muß man 
die letztere unter den verschiedensten Zuständen im Organismus erforschen. 


Schließlich bewegt uns noch eine sehr interessante Frage, die ebenfalls verknüpft ist mit 
unseren Befunden, nämlich das Problem des Wesens der Regeneration von Einzellern. Wir müssen 
feststellen, ob die Einzeller regenerieren, nnd falls diese Frage positiv entschieden wird, auf welche 
Weise der ProzeB der Regeneration aus der mechanisch von ihnen geschiedenen lebenden Sub- 
stanz sich vollzieht. Einige Beobachtungen auf diesem Gebiet liegen hier bereits vor, jedoch 
sind sie noch nicht abgeschlossen. Sie sind aber so interessant, daß sie uns anregen, diese Versuche 
fortzusetzen. 


„Zum Schluß sei darauf hingewiesen, daß eine Arbeit wie die vorliegende nur in der UdSSR 
hat vollbracht werden können; denn hier wird die fortschrittliche und revolutionäre Wissen- 
schaft umschirmt von der Partei und der Regierung und sie wird gelenkt von unserem über alles 
zeliebten. dem allergrößten Gelehrten, dem Genossen Stalin.‘ 


M. Brandt (Berlin). 
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Sitzungsberichte. 


Vereinigung der pathologischen .Anatomen Wiens. 
- Bericht über die wissenschaftliche Sitzung vom 26. Juni 1951. 


Herr H. Thaler, gemeinsam mit L. Benda und E. Rissel: Zur Pathogenese der post- 
hepatitischen Zirrhose. 


Auf Grund histologischer Untersuchungen, die an einem Krankengut von 21, vornehnlich 
mit Hilfe der Aspirationsbiopsie untersuchten Fällen von posthepatitischer Zirrhose angestellt 
wurden, wird die formale Pathogenese dieser Veränderung erörtert. Der posthepatitische Leber- 
umbau geht nicht auf eine periphere Abschmelzung des Parenchy ms zurück, sondern verdankt 
seine Entstehung der zentralen Leberzellnekrose. Bei schwer verlanfender Hepatitis zeigen die 
zentralen Nekrosen regionär eine sehr verschiedene Ausdehnung. Neben Parenchymnekrosen. 
die nur auf das Läppehenzentrum beschränkt sind, finden sich ausgedehntere, die an einzelnen 
Stellen bis an den Läppchenrand reichen und sc hlieBlich auch Nekrosen des gesamten Läppchen- 
parenchyms (massive Nekrosen). Beschränkte zentrale Nekrosen heilen mit einer Restitutiv 
ad integrum aus. Erreichen Nekrosen stellenweise den Läppehenrand, kollabiert der Acinus, 
und aus den peripher erhalten gebliebenen Parenchyminseln entstehen teils typische Pseudo- 
lobuli (feine, unilokuläre Knoten), teils auch verschiedenartig geformte, manchmal recht bizarre 
Parenchymformationen (Parencehymgirlanden). Erhaltene Läppehengruppen runden sich gegen- 
über den umgebenden Nekrosefeldern ab und bilden grobe (multilobuläre) Knoten. Je nachdem, 
welcher Umbautyp überwiegt, empfiehlt es sich, von einer posthepatitischen Zirrhose von vor- 
wiegend fein- oder grobknotigem Typ zu sprechen. 

Demnach erscheint das Schicksal der Leber im allgemeinen schon im akuten Stadiom 
der Hepatitis entschieden, und ein protrahierter oder rezidivierender Verlauf der primären Er- 
krankung kann bereits die Folge eines initial gesetzten, irreparablen Parenchymsghadens sein. 


Aussprache: 


Herr Chiari richtet an den Vortragenden die Frage, ob es nach seiner Meinung möglich ist, 
im Endstadium die zirrhotischen Veränderungen mit Sicherheit als solche, die durch eine voran- 
gegangene Hepatitis epidemica herv orgeruten wurden, zu charakterisieren. Weiter weist er 
darauf hin, daß er bei den zahlreichen Fällen von nach "Marpharsenbehandlung bzw. Salvarsan- 
behandlung aufgetretenen schweren Leberschädigungen in den Jahren 1945 und 1946 die Ver- 
mutung ausgesprochen hat, daB es sich hier um “die Aktivierung einer latenten Virusinfektion 
durch die eingeleitete Salvarsankur gehandelt haben könnte. 


Herr Beyreder berichtet, daß in der Abteilung seines Chefs, Prof. Dr. Klima, seit 19% 
annähernd 350 Patienten mit Hepatitis zur Beobac tung kamen. Das Patientenmaterial hat 
sich seit dieser Zeit beträchtlich geändert. Während in den Jahren 1945—1947 in der Mehrzahl 
die Patienten unter 40 Jahre alt waren, liegt das Durchschnittsalter der Patienten in der letzten 
Aeit zwischen 55 und 65 ‚Jahren. Auffällig ist das fast konstante Auftreten von Arthralgien bar. 
Neuralgien im Prodromalstadium der Hepatitis, während Erscheinungen vom Magen-Darm 
her viel seltener geworden sind. Es wird ausdrücklich festgestellt, daß weder die Anamnese noch 
klinische und histologische Untersuchungsmethoden eine sichere Differenzierung zwischen der 
Hepatitis epidemica und der Serumhepatitis ermöglichen. Auf die Zunahme der Erkrankungen 
an Serumhepatitis wird hingewiesen, und die Bedentung auch kleinerer ärztlicher und zahr- 
ärztlicher Eingriffe für die Virusiibertragung wird be tont. 


Herr R. 6. Frey: Aus dem Sektionsgut der Prosektur des Krankenhauses Wien-Lain 
wurden auf Anregung des Herrn Prof. Dr. "Haslhofer alle (nämlich 88) Fälle von akuter bis 
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subchronischer Leberatrophie aus den Jahren 1945—1950 zusammengestellt und bei 80 Fällen 
an Hand der Krankengeschichten der klinische Verlauf analysiert und versucht. bezüglich der 
Ätiologie Schlüsse zu ziehen. Es ergab sich folgende Verteihmg: | 
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Tabelle 2 


In Spalte b wird von ‚„lkterus nach i.v. Salvarsananwendung‘ gesprochen, da alle Fälle 
sich im Anschluß an die oftmalige Salvarsaninjektion entwickelten, und zwar nach einem Zeit- 
raum, welcher der Inkubationszeit der Serumhepatitis entspricht. Auch verläuft der über- 
wiegende Teil dieser Fälle analog den sonstigen Serumhepatitisfällen (s. Tabelle 2, Spalte c), be- 
inhaltet alle Fälle, bei denen sich ein Parenchymikterus, ausgehend in Leberatrophie, überwiegend 
im Anschluß an eine i.v. Therapie (meistens Strophantin) nach einem Zeitraum von etwa 
100 Tagen entwickelte. Es sind darin auch sieben Fälle von Diabetes enthalten, von denen aller- 
dings nur drei keine i.v. Injektionen erhielten, sondern nur unter regelmäßiger Blutzucker- 
kontrolle und laufender Insulinbehandlung standen. Die Fälle von Inokulationshepatitis be- 
tragen also zusammen 61,25% der untersuchten Fälle - - eine erschreckend hohe Zahl! 


In Spalte d sind Fälle zusammengefaßt, die höchstwahrscheinlich der Spalte e zuzu- 
rechnen wären, aus deren Aufzeichnungen jedoch eine ‚Inokulation‘ innerhalb des Zeitraumes 
von etwa 60—140 und mehr Tagen nicht einwandfrei hervorgeht. 


Spalte e bringt jene Fälle, deren Krankengeschichten nur sehr knappe Angaben ent- 
halten — manche Patienten wurden bewnBßtlos eingeliefert und die anamnestischen Daten nur 
lückenhaft von den Begleitpersonen erhoben. 


Im allgemeinen wird angegeben, daB sich die Hepatitis epidemica und die Serumhepatitis 
weder im klinischen Verlauf noch dureh Laboratoriumsuntersuchungen noch pathologisch- 
anatomisch auseinanderhalten ließen. Bei unseren Fällen ergab sich autoptisch mehr oder 
weniger das gleiche Bild - in Übereinstimmung mit der Literatur und mit dem Vortragenden 
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fand sich in Frühfällen eine Nekrose im Lappchenzentrum —, die Funktions- und Labilitats- 
proben ergaben keine Unterschiede, im klinischen Verlauf ließ sich an unserem Material jedoch 
der Eindruck gewinnen, daß die Hepatitis epidemica eher mit gastrointestinalen Erscheinungen 
und Fieber beginnt, während die Serumhepatitis gleich mit einem zunehmenden Ikterus ein- 
setzt, dem manchmal einige Tage gestörten Allgemeinbefindens (Schwäche, Müdigkeit, Appetit- 
losigkeit, eventuell Obstipation) vorausgehen. Wegen dieser sich sonst symptomlos entwickeln- 
den Gelbsucht wurde in einigen Fällen die Diagnose eines VerschluBikterus durch Neoplasma ge- 
stellt und unter dieser Indikation auch laparotomiert. | 


Ferner sprachen die Herren Paul und Benda. 


Herr Thaler (Schlußwort): Bei einer fortgeschrittenen oder voll entwickelten Leberzirrhose 
erlaubt der Nachweis von multilobulären Parenchymknoten nur den Schluß, daß die Verände- 
rungen anf Grund massiver Lebernekrosen entstanden sind. Ob die Ursache dieser Nekrosen 
eine Virnshepatitis war, kann zu diesem Zeitpunkt histologisch nicht mehr entschieden, sondern 
nur durch die Anamnese und Klinik des Falles wahrscheinlich gemacht werden, es sei denn, daB 
der Beginn und die Entwicklung der Veränderung durch fortlaufende aspirationsbioptische 
Untersuchungen festgehalten wurden. 

Bei Fällen von sogenannten Salvarsanikterus wird mit geringen Ausnahmen (intra- 
hepataler VerschluBikterns — Arsenobenzolallergie) stets das histologische Bild der Virus- 
hepatitis gefunden, wobei der sogenannte Salvarsan-Spätikterus im allgemeinen als Serum- 
hepatitis, der Frühikterus als Hepatitis epidemica aufeefabt wird. Hier kommt neben einer 
parenteralen Infektion auch eine Aktivierung einer bisher latent verlaufenden Hepatitis in Frage. 
Signifikante Unterschiede zwischen der Hepatitis epidemica und der homologen Serumhepatitis 
sind weder histologisch noch klinisch feststellbar. Die starke Häufung von Leberdystrophie bei 
Virushepatitis in den ersten Nachkriegsjahren dürfte mit einer Resistenzverminderung der Leber 
infolge der damaligen eiweißarmen Ernährung ihre Erklärung finden. Damit steht in Einklang. 
daB heute in zunehmender Zahl vielfach junge Patienten mit Leberzirrhose zur Aufnahme 
kommen, bei denen keine andere Ursache der Zirrhose aufzudecken ist als eine in der Nachkriegs- 
zeit: durchgemachte schwere Virushepatitis. 


Herren J. Beyreder und K. Keminger: Über eigentümliche Befunde im Blute 
Hepatitiskranker. | 


. Es wird über das Ergebnis von Dunkelfelduntersuchungen des Nativblutes bei 388 Patienten 
berichtet. Im Frischblut gesunder und kranker Menschen können im Dunkelfeld in geringer Zahl 
stäbchen- bis fadenförmige Gebilde beobachtet werden, die bei der Hepatitis mit und ohne Ikterus 
außerordentlich stark vermehrt und damit differentialdiagnostisch verwertbar sind. An Hand 
zahlreicher Mikrofotos wird die Morphologie dieser Gebilde eingehend besprochen. Sie sind 
bereits seit langem in der Literatur, auf die kurz eingegangen wird, beschrieben, doch wurde 
eine gesetzmäßig auftretende Vermehrung bei einer bestimmten Erkrankung, wie sie von den 
Autoren beobachtet wurde, bisher noch nicht mitgeteilt. Unter den untersuchten 388 Patienten 
waren 120 Fälle mit Ikterus, wobei es sich in 64 Fällen um eine Hepatitis und in den restlichen 
56 Fällen um einen Ikterus anderer Genese handelte. Von den 64 Patienten mit Hepatitis zeigten 
56 eine starke Vermehrung der Blutfäden, uyter den anderen 56 Patienten wurde eine solche 
Vermehrung nur siebenmal gefunden. Über den Zusammenhang zwischen Vermehrung der 
Blutstäbehen, dem Krankheitsverlauf und den klinischen Befunden wird eingehend berichtet. 
.In zahlreichen experimentellen Untersuchungen konnte festgestellt werden, daß es unter be- 
stimmten Umständen auch in vitro zu einer starken Vermehrung und Langenzunahme der Blut- 
fäden kommen kann. Die Herkunft der Blutfäden konnte nicht eindeutig geklärt werden, doch 
ist anzunehmen, daß dabei Wechselbeziehungen zwischen Serum und Erythrozyten und be- 
stimmte Stoffwechselyeränderungen, wie sie besonders bei der Hepatitis auftreten, eine Rolle 
spielen. Es ist zu erwarten, daB weitere Untersuchungen möglicherweise imstande sind, zur 
Klärung verschiedener Probleme auf dem Gebiete der Viruskrankheiten beizutragen. 


Aussprache: 


Herr E. Kresta stellt fest, daB die gezeigten und beschriebenen Blutfäden nicht mit den 
Siphonosporastäbehen von v. Brehmer identisch sind. Keines der Bilder hat eine Stäbchen- 
form gebracht, wie sie Brehmer bei den malignen Geschwiilsten im Blut beschrieben hat. Die 
Blutfäden sind Brehmer und seiner Schule bekannt, und es wird darin übereingestimmt, daß 
dieselben aus Erythrozytenresten bestehen. Die knopfförmigen Auftreibungen an den Enden 
sind nach Brehmer auf größere Sporen und Sporangien zurückzuführen, die sich im Erythro- 
zyten entwickeln und bei Schädigung desselben frei werden, Eine gute Unterscheidungsmöglich- 
keit gegenüber den Syphostäbehen im Nativpraparat-Dunkelfeld besteht in der Farbe: Die 
Syphostäbchen leuchten ganz stark weiß mit gelblichem Schimmer, während die Blutfaden 
einen leicht grünlichen Schein zeigen und aueh nicht so intensiv aufleuchten. Außerdem kommen 
im Nativpräparat nje größere Stäbchen als bis höchstens 3—4 a vor. | 

Was das Auftreten der Blutfäden anlangt, konnte beobachtet werden, daß dieselben auch 
bei längerem Stehenlassen oder durch starke Quetschung des Nativpräparates in Erscheinung 
treten. Es ist also der Herstellungstechnik der Nativpräparate große Aufmerksamkeit zu widmen 
und auch dieZeitdauer von der Entnahme bis zur Besichtigung des Präparates zu berücksichtigen, 
da sonst unkontrollierbare Fehler entstehen. 
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Diskussionsredner konnte diese. Blutfäden und Sonnenformen sehr häufig im Blute auch 
bei malignen Geschwiilsten finden, und sie haben nach seiner Ansicht, die sich auf über 2000. 
durchgesehene Präparate stützt, nur insofern Bedeutung, als sie auf eine Resistenzverminderung 
der Erythrozyten und vielleicht auch auf eine Verschiebung des Eiweiß- und Salzquotienten des 
Plasmas schließen lassen. 


Herr Doseh erwähnt, ohne auf das Problem der Natur und Herkunft dieser demonstrierten 
Gebilde im Blute Hepatitiskranker einzugehen, eigene Beobachtungen anläßlich der Blut- 
untersuchungen von einer großen Zahl schwer reduzierter Malariakranker, bei denen häufig und 
eindeutig, bis zur Besserung des Allgemeinzustandes, Kokken und Stäbchen als Nebenbefund 
festzustellen waren. Es wird der Meinung Ausdruck verliehen, daß es sich bei einem Teil der bei 
verschiedenen Krankheiten im Blute beobachteten und umstrittenen mikrobenähnlichen Ge- 
bilden tatsächlich um Mikroben handelt, deren Invasion in die Blutbahn durch eine bestehende 
Erkrankung begünstigt wird, wobei je nach Art und Sitz der Krankheit bestimmte, im Organis- 
mus vorhandene Mikroorganismen hervortreten können. 


Frau Coronini bemerkt, daß besonders günstige Darstellungen der Hämatexodien dadurch 
erzielt werden können, daß man ein Gemisch von Anilinblay mit Orange G verwendet, wie es 
als ein Bestandteil des Malloryfarbstoffes in Gebrauch steht. Hier zeigt sich unter günstigen 
Bedingungen, daß die Blutfäden einen blauen Farbton wie die Erythrozytenmembran annehmen, | 
während orangefarbene Einschlüsse im Verlauf der Fäden denselben Farbton wie das Erythro- 
zytenplasma zeigen. Diese Darstellungsmöglichkeit bekräftigt die Meinung, daß die Blutfäden 
Bestandteile der Erythrozyten, und zwar nicht. nur der Membran, sondern auch Abschmelz- 
produkte ihres Plasmas wären. Die Rednerin weist darauf hin, daß die bei Prof. Bieling ein- 
geleiteten Versuche sich mit mehreren Fragenkomplexen befassen und in absehbarer Zeit über 
den Zusammenhang von Viruskrankheiten und Hämatexodien berichtet werden wird. 


Herr Chiari pflichtet den Vortragenden bei, daß es sich bei den geschilderten Gebilden nicht 
um irgendwelche Mikroben handelt, sondern um eigentümlich geformte Eiweißmassen, wie sie 
hei den verschiedensten Krankheitszuständen bei Mensch und Tier beobachtet wurden. Er gibt 
der Meinung Ausdruck, daß diese Eiweißkörper aus den Erythrozyten stammen, wie dies durch 
die Untersuchungen von Bieling wahrscheinlich ist. Es wäre auch noch an eine Änderung der 
Eiweißkörper des Blutserums zu denken. Fadenförmige Bildungen sind auch in Blutkörperchen- 
agglutinaten von Speiser gesehen worden und wurden von Braunsteiner durch das Elektronen- 
mikroskop sichtbar gemacht. 


Ferner sprach Herr Benda. J. Zeitlhofer. 


Vereinigung pathologischer Anatomen Groß-Hanburgx. 
Sitzung vom 18. Juli 1981. 
Vorsitzer: S. Graff. Schriftführer: A. Manz. 


1. G. Klein: Zur Kasuistik der diffusen Endokardfibrose des Säuglings. 


Es wird über einen Fall von diffuser Endokardfibrose in der li. Kammer mit Mitralis- und 
Aortenklappenveränderungen bei einem 39 Tage alten weiblichen Säugling berichtet und die 
Ätiologie zu erklären versucht. Die Möglichkeit des Narbenstadiums einer fetalen Endokarditis 
wird erwogen. Wahrscheinlicher ist jedoch, daB es sich um eine primäre Mißbildung handelt 
und sekundäre Veränderungen der Strömungsverhältnisse im Herzen eine weitere Rolle spielen. 
(Eigenbericht.) 


Aussprache: Meyer-Arendt, Böhne, Manz, Gräff, Heine. 


2. 8. Graff: Gutachten zur Bewertung einer Fehlanlage der Niere. 


Mehrfache Erkrankungen eines Kriegsteilnehmers mußten an Nierenleiden durch K.B. 
denken lassen. An der chirurgisch entfernten re. Niere bei pyelographisch doppelseitiger Hydro- 
nephrose konnte histologisch eine hochgradige Verbreiterung der subepithelialen Gewebsschichten 
der Mukosa und Submukosa des Nierenbeckens und in geringerem Uimfange auch des Ureters 
festgestellt werden. Auch die Muskulatur war an beiden Orten wechselnd hochgradig verstärkt. 

Die Veränderungen müssen als Ausdruck einer beidseitigen Fehlanlage aufgefaßt werden. 
Ein gleichartiger Fall konnte im Schrifttum nicht gefunden werden; nur eine Mitteilung von 
Block (Urol. Ztschr. 4, 1924) läßt sich als Vergleich heranziehen. Entgegen der Erwartung 
konnte also eine K.B. nicht angenommen werden. (Bigenbericht.) 


Aussprache: Heine, Rave, Fick. 


3. H. Baniecki: Nierenschaden nach Abtreibung. 


Die forensische Frage, ob beim Zustand post abortum eine kriminelle Handlung vorgelegen 
‘hat, ist selbst bei der Obduktion nicht immer leicht zu beantworten. 

Die schweren Fälle des Seifenaborts sind gekennzeichnet durch ausgedehnte und schwere 
Nekrosen der Uteruswand. Junge (iraviditäten sind nicht so sehr gefährdet wie Frauen des 
dritten und vierten Schwangerschaftsmonats, da das Ziel der Abtreibung nur mit bedeutend 
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größeren Mengen von Seifenlösung erreicht werden kann als in den ersten Schwangerschafts- 
monaten. Auch die Konzentration spielt eine bedeutende Rolle. Es kann eintreten, daß die 
Seifenlösung unmittelbar in der Plazentarstelle in die Blutbahn gespritzt wird, so daß am Uterus 
jegliche Zeichen für eine ätzende Wirkung vermißt werden. Das ist wichtig für die Beurteilung 
des Nierenschadens nach Abtreibung. 

Es werden zwei Fälle demonstriert; von denen der erste ein Nierenschaden nach gesicherter 
Seifeneinspritzung war. Die 24jährige Patientin bot am 5. Tage nach der abtreiberischen Hand- 
an ein schweres Krankheitsbild. Es bestand ein jauchender mißfarbener Fluor, in der Vagina 
fanden sich Teile des Schädeldachs und kleine Extremitätenknochen des Feten. Am 11. Tage 
starb die Patientin im Coma. Die Portio vaginalis war matschweich, die Zervixwandung sowie 
die Korpuswandung, besonders im Fundus, papierdünn. Die Gewebsnekrosen werden in der 
Muskelwand durch einen gewellten gelblichen, scharf abgesetzten Saum demarkiert. Die Nieren 
sind groß, geschwollen, blaß, feucht. Mikroskopisch: Vorgeschrittene Atznekrose der Uterns- 
schleimhaut und der Uteruswand, schwere Hämoglobinnephrose der Nieren. 

Sehr viel schwieriger war die Deutung eines zweiten Falles, ebenfalls eines Nierenschadens 
nach Abort. Der Krankheitsverlauf war schätzungsweise nur 7—9 Tage. Die Patientin wurde 
wegen Fieber, Schmerzen im Leib und einer drohenden Fehlgeburt eingewiesen. Es kam gleich 
zu einem Abort im 4. Monat. An Feten und Plazenta keine besonderen Auffälligkeiten. Besonders 
auffallend waren die starken Oberbauchschmerzen. Wegen des schlechten Allgemeinzustandes 
wurde von einer Laparotomie Abstand genommen. Im Urin zunächst Spuren von Eiweiß, später 
reichlich. Blutdruck: 110: 70. Es treten Sehstörungen hinzu. Das Blutbild hatte einen sep- 
tischen Charakter mit Vermehrung der Myelozyten und der Promyelozyten. Die Sektion 
erbrachte als Nachweis der Todesursache die Zeichen der Urämie. Die Nieren groß und ge- 
schwollen. In der Rinde allenthalben eine streifige weißgraue Rindennekrose, die durch eine 
lebhafte dunkelrote hämorrhagische Zone scharf demarkiert wird. Die verschiedenen Möglich- 
keiten der Entstehung einer Rindennekrose der Nieren werden eingehend besprochen: Seifen- 
laugennekrosen der Nieren nach Abtreibung, Rindennekrosen bei Eklampsie und schließlich 
auch solche Rindennekrosen ohne Schwangerschaft und solche bei Männern. Es war nicht mög- 
lich, die Rindennekrosen des vorliegenden Falles mit der einen oder anderen Einwirkung und 
Entstehungsursache in Zusammenhang zu bringen. Die anamnestischen Erhebungen gaben 
keinerlei Hinweis. Eine Nierenveränderung aus krankhafter natürlicher Ursache ist ebenso 
wahrscheinlich wie die Folge eines abtreiberischen Eingriffs. (higenhericht.) 


Aussprache: Heine, Manz, Graff, Krauspe. 


4..G. Ruhkopf: Befund bei Schilddriisenkarzinom nach Behandlung mit 
radioaktivem Jod. 


Demonstration einer Autoradiographie mittels eines einfachen Zahnfilms an Hand eines 
Schilddriisenkarzinoms mit Metastasen in Leber, Skelett und Haut, das mit 40 Millicurie Radio- 
jod 131 behandelt worden war. Intensive Schwärzung des Films durch einen etwa 115 mm dicken 
Schnitt des nicht karzinomatösen Schilddrüsenlappens, geringere durch einen Tumorgewebs- 
schnitt sowie erheblich geringere Schwärzung durch zwei Leberschnitte mit je einer Metastase, 
wobei der Bezirk der Metastase auf der geschwärzten Fläche deutlich als heller Fleck ausgespart 
war. Die Befunde bestätigen im allgemeinen den von Marinelli, Keston u. a. aufgezeigten 
Zusammenhang zwischen Differenzierungsgrad und Jodspeicherungsfähigkeit bei Schilddrüsen- 
tumoren. Die geübte Methode erlaubt nur eine grobe Orientierung über die entsprechenden 
Jodspeicherungsverhältnisse: ihr Vorteil liegt in der einfachen Handhabung. , (Eigenbericht.) 


Aussprache: Heine. 


Arbeitsgemeinschaft Rheinisch-Westfälischer Pathologen. 
2. Sitzung in Bochum am 26. Mai 1951. 
Mit 3 Abbildungen im Text. 


1. Herr di Biasi (Bochum): Übersicht über die Arbeiten der Prosektur der berafs- 
genossenschaftlichen Krankenanstalten Bergmannsheil in Bochum. 


2. Herr Boemke (Dortmund): Neurofibromatosis des Mesokolons. 


Ein 12 Jahre altes Mädchen erkrankte mit unklaren Bauchbeschwerden, die zunächst als 
Folge von „Mesenteriallymphknotenveränderungen‘“ angesehen wurden. Im weiteren Verlauf 
kam es zu einer Obstipation, der behandeinde Arzt stellte einen „Bauchtumor“ fest. Rontgeno- 
logisch wurde das Vorliegen eines Netztumors diagnostiziert. Bei der Operation fand sich ein 
derber traubenartiger Tumor, der das gesamte Mesokolon vom Coecum bis etwas über die Flexura 
lienalis einnahm. Ler Tumor reichte bis an die Kolonwand heran, ergriff aber die Darmwand 
selbst nicht. Histologisch handelte es sich um eine Neurofibromatose vom charakteristischen 
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Aufbau. Im AnschluB an die histologische Diagnose durchgeführte klinische Untersuchungen 
ergaben Neurofibromknötchen auch im Bereich der Haut, so daß das gesamte Krankheitsbild 
als eine Neurofibromatosie Recklinghausen mit besonderer Beteiligung des Mesokolons auf- 
gefaßt werden muß. 


3. Herr Stoehdorph (Düsseldorf): Demonstration einer sporadischen Enzephali- 
tis vom E.-epidemica-Typ, bei der außer diffusen Infiltrationen und Knötchen vor allem im 
Mandelkern und Thalamus nur der Locus coeruleus befallen war. Der Nucl. niger compactus 
und die motorischen Kerne waren intakt. 


4. E. Langer (Düsseldorf): Pseudoasbestosekörperchen bei Silikose. 

Ein 57jähriger Mann, der 29 Jahre als Isolierer tätig war und mit Kieselgur, Schlacken- 
wolle, Sillanwolle (90—95 % SiO,;4—5% Al,O,;ca. 1% Fe,O,) arbeitete, starb an einer chronisch 
oe Lungentuberkulose und Amyloidose. Mit Asbest kam er in seinem Beruf nie in 

uhrung. | 
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Abb. 1. Formverschiedenheiten der Pseudvasbestosekörperchen (1—10). Sogenannte nackte 
Faser (8); Gurkörperchen-ähnliches Gebilde (10); in Retothelzellen gelegene Fragmente (9). 
| Zeichnung. 


Autoptisch wurde neben den tuberkulösen Veränderungen der Lungen eine kleinknotige 
Silikose mit besonderem Befall der Ober- und Mittelgeschosse sowie der Hilus- und Bifurkations- 
lymphknoten festgestellt. In den silikotischen Schwielen, in den tuberkulösen Herden und in 

en unveränderten Alveolarlichtungen liegen braune Fremdkörper, die vorwiegend in Gruppen 

angeordnet sind. Hinsichtlich ihrer Gestalt und ihres Formenreichtums unterscheiden sie sich 
nicht von echten Asbestosekörperchen (Abb. 1). Einzelne sogenannte nackte Fasern sind in 
Alveolarwände eingespießt, während einige der braunen Körperchen, die eine positive Eisen- 
reaktion geben, große Ähnlichkeit mit Gurkörperchen besitzen. Sie sind auch in den Lymph- 
knoten anzutreffen und zum Teil anch in Retothelzellen phagozytiert. 

Die Fremdkörper in den Lungen und in den Lymphknoten werden für Pseudoasbestose- 
körperchen (di Biasi) gehalten. Möglicherweise sind sie auf eingeatmeten Kieselgurstaub 
zurückzuführen und auch Ursache der silikotischen Organveränderungen, wie sie Nordmann 
bei Kieselgurarbeitern beschrieb, oder die Pseudoasbestosekörperchen stellen lediglich einen 
Nebenbefund bei einer Silikose dar. l . 


5. Herr Meessen (Düsseldorf): Über Leberveränderungen nach 2,3-Diamine- 
phenazin. l 

Ratten, die über mehrere Tage, 14 Tage oder 3 Wochen täglich 0,5 cem 2,3-Diaminophena- 
zin in Gummi arabicum mit der Schlundsonde erhielten, zeigen schon nach wenigen Tagen eine 
Kernunruhe der Leberzellen. Es kommt dann zu beträchtlichen Zell- und Kernvergrößerungen 
und zur Entwicklung von Riesenkernen, die das Zehn- his Zwanzigfache der normalen Kern- 
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volumina haben, Diese Riesenkerne zeigen vermehrte Kernkörperehen, Chromatinverdichtung 
und Vakuolisierungen, Das Protoplasma nimmt auch an Volumen zu. In der Umgebung des 
Kerns finden sich Aufhellungen des Protoplasmas; stärkere Ausschleusung von Kernsubstan 


Abb. 2. a Kernunruhe, Zelluntergänge und beginnender Umbau der Leber. (R. 291, 28 Ver 
suchstage, 24mal 0,6 mg Substanz mit der Schlundsonde.) b Starke Schwankungen in & 
Kerngröße. Einzelne Riesenkerne mit großen, zum Teil vakuolisierten Kernkörperehe 

(R. 291 wie Abb. 2a.) s 
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Abb. 3. Zwei Riesenzellen bei starker Vergrößerung. (R.291 wie Abb, 2X) 


sind nicht nachzuweisen. Außerdem finden sich in der Leber einzelne ‚Zelluntergänge, A b- 
schmelzungen von Leberzellen in der Läppchenperipherie und schließlich im langfristigen Ver- 
such Leberumbau mit ausgedehnten sogenannten Gallengangswucherungen. _Bei einzelz 
spontan zugrunde gegangenen Tieren wurden Befunde wie bei subakuter Leberatrophie erhoben 
(Ausführliche Veröffentlichung gemeinsam mit Giesen und Kölzer erfolgt an anderer St 
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6. Herr Staemmiler (Aachen): Bakterielle Herdnephritis oder renale Purpura. 


. Bei einer 67jährigen Frau, die nach viertägiger Krankheit an einem Empyem der Keil- 
beinhöhlen mit eitriger Thrombophlebitis beider Sinus cavernosi und allgemeiner Pyämie 
(Staphylococcus areus) gestorben war, fand sich (neben einer umschriebenen eitrigen Meningitis) 
eine diffuse Durchsetzung der Nierenrinde mit punktförmigen Blutungen, ohne daß die Nieren 
eine entzündliche Schwellung aufwiesen. Von Funktionsstörungen der Nieren war nichts bekannt. 
Keine allgemeine Blutungsneigung im Körper. 


Mikroskopisch: Blutaustritte in zahlreichen Glomeruluskapseln mit Abschwemmung 
in Gruppen von Tubuli contorti, Ansammlungen von Eiweiß in Kapselräumen und ‚Harn- 
kanälchen, hyaline Zylinder in Markkanilehen. Glomeruli von wechselnder, nicht gesteigerter 
und nicht verminderter Blutfülle, keine Stasen, keinerlei Entzündungszeichen, im besonderen 
keine Zellvermehrung, keine Leukozytenaustritte in Kapseln, Harnkanälchen oder Zwischen- 
zewebe, nirgends Schlingennekrosen, keine Bakterien in Kapillarschlingen oder sonstigen Teilen 
der Nieren; leichte Verquellung des Grundhäutehens der Knäuelkapillaren, ganz vereinzelte, 
eröbere Kapillarwandschäden mit Wandzerreißungen nnd histologisch faßbaren Austritten von 
roten Blutkörperchen. 


Es handelt sich offenbar um eine reine bakteriell-toxische Schädigung der Kapillarwände 
mit erhöhter Durchlässigkeit für Eiweiß und rote Blutkörperchen, aber ohne jede zellige Reaktion. 
Es erscheint deshalb nicht angängig, die beobachtete Nierenerkrankung als Herdnephritis zu 
bezeichnen. Es wird der Name ,,Renale Purpura bei Sepsis“ vorgeschlagen: 


1. Herr Staemmler (Aachen): Ausgedehnte fibrinös-eitrige Enterocolitis nach 
Magenoperation. 


Bei einem 60 jährigen Mann, der seit vielen Jahren magenkrank war, wird am 14. April 1951 
wegen eines mit dem Pankreas stark verwachsenen Ulcus duodeni eine vordere G.E. angelegt. 
Vom Tage nach der Operation an schweres Erbrechen mit Durchfällen. Zunächst ansteigende, 
on abfallende Temperaturen und stark beschleunigtem Puls. 3 Tage nach der Operation 
xitus. 

Die Sektion ergab neben einem alten, in Vernarbung begriffenen Ulcus duodeni mit starker 
Einengung des Pylorus und einer gutsitzenden G. E. eine ganz ungewöhnlich ausgedehnte, pseudo- 
membranöse Enterocolitis. Sie beginnt vier Meter unter dem Duodenum und nimmt das ge- 
samte [lenm ein, setzt sich aber auch auf das Coecum und das Colon ascendens in abnehmender 
Intensität fort. Unterer Dickdarm und Rektum frei. Der befallene Darmteil ist mit einer 1—2 mm 
dieken, völlig geschlossenen, grauen Pseudomembran bedeckt. 


Mikroskopisch: Schwerer, fibrinös-eitriger EntzündungsprozeB ohne gröbere Nekrose, 
ohne irgendwelche Zeichen hämorrhagischer Infarzierung. In den Pseudomembranen reichlich 
grampositive, plumpe Bazillen, zum Teil mit Sporenbildung. Untersuchungen auf Erreger der 
Typhusgruppe nnd auf Diphtheriebazillen negativ. Wahrscheinlich handelt es sich (Aussprache: 
Prof. Domagk) um eine Anaerobeninfektion des Darmes, die vielleicht schon vor der Operation 
begonnen hatte, aber durch die Milieuveränderung im Darm nach der Operation verstärkt wurde. 


Histologisch unterscheidet sich der Prozeß deutlich von dem sogenannten Darmbrand 
durch das Vorherrschen fibrinös-eitriger Entzündungsprozesse, den mehr oberflächlichen Charak- 
ter der Entzündung, das Fehlen eines stärkeren Ödems der Submucosa und das Fehlen von 
Nekrosen der Schleimhaut und von groben Stasen in den Blutgefäßen. Auch ist Tie Lokalisation 
(Heum and oberer Dickdarm) eine andere als bei der Jejunitis necroticans. 


S. Herr Karhoff (Aachen) berichtete überein Vorkommnis vonkonnatalerTuberkulose. 


Fast 11 Wochen altes Kind einer 21jährigen Frau, die 4 Tage nach der Geburt des Kindes 
an allgemeiner Miliartuberkulose mit tuberkulöser Meningitis starb (Sektion im Pathologischen 
Institut Auchen). 

Das Kind, spontan geboren, wurde sofort von der Mutter getrennt und in die Städtische 
Kinderklinik gebracht, Infektion durch die Mutter ist mit absoluter Sicherheit auszuschließen. 
Bis zum Alter von 7 Wochen gnte Entwicklung des Kindes, dann Stillstand, langsamer Rück- 
gang des Gewichtes, Fieber, Schwellung von Leber und Milz. Anämie. Tuberkulinreaktionen, 
mehrfach geprüft, waren stets negativ. 

Die Sektion des Kindes ergab: Tuberkuléser Primärkonplex in der Leber mit einem etwa 
haselnußgroßen Primärherd in der Leber, neben der Einmündung der Vena umbilicalis in Nähe 
der Leberpforte, käsige Tuberkulose mehrerer portaler Lymphknoten. Großknotige hämatogene 
Tuberkulose der Milz und Leber, kleinknotige miliare Tuberkulose der Lungen und Nieren, tuber- - 
kulöse Peritonitis, einzelne tuberkulöse Ulzera im unteren Dünndarm, käsige Tuberkulose zahl- 
reicher Hiluslymphknoten, der paratrachealen und fast sämtlicher Bauchlymphknoten. Einzelne 
miliare Tuberkel in Schilddrüse und Herzmuskel. 

Kopfsektion war nicht gestattet. Die Plazenta konnte nicht untersucht werden, da sie 
nicht überbracht wurde. 

Der Fall wird kurz mit den in der Literatur niedergelegten Fällen verglichen. Er gehört 
zu der Gruppe der hepatalen Formen der konnatalen Tuberkulose mit deutlich abgrenzbarem 
Primärkomplex inder Leber. In zahlreiehen Fällen der Literatur wird ein deutlich abgrenzbarer 
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tuberkulöser Primärkomplex in der Leber vermißt; diese Fälle kann man als plazentar-hamato- 
gene Form der hepatalen gegenüberstellen. Vorweisung von Diapositiven, die die Verhältnisse 
ın Leber und Milz erkennen lassen, 


Vorweisung mikrophotographischer Aufnahmen vom Herzmuskel der Mutter dieses Kindes- 
Neben typischen miliaren Tuberkeln mit een | finden sich hier an zahlreichen Stellen 
knötchenförmige Ansammlungen basophiler großer Histiozyten in perivaskulärer Anordnung, 
die weitgehend den Aschoffschen Knötchen gleichen. Außerdem werden an einigen Stellen 
fibrinoide Verquellungen von Gefäßwänden gefunden. Diese Veränderungen, die man zu den 
zuletzt von Salfelder und Sandritter (Frankf. Z. Path.) beschriebenen Uberempfindlich. 
keitsreaktionen am Herzmuskel rechnen kann, wurden bei dem Kind nicht gefunden. 


9. Herr Roth (Bonn): Es wird über ein Aneurysma fusiforme multiplex (E. Kauf- 
mann) der Lungenschlagader bei einer Epitheloidzellentuberkulose vor allem der Lungen 
berichtet (Morbus Besnier-Boeck-Schaumann). | 


54jährige Frau, 1921 schwerer Rheumatismus, seit 1940 Bronchialasthma. Im Oktober 
1946 starke Verschlimmerung. Krankenhausaufnahme mit Dyspnoe, Akrozyanose, starker 
Füllung der Halsvenen und positiver Pulsation. Herz beiderseits verbreitert, besonders nach 
rechts. Leichtes Systolikum über der Mitralis. WaR. negativ. Röntgenologisch: Links- und 
Rechtsverbreiterung des Herzens, aufgehobene Herztaille, vorspringender Pulmonalbogen. 
Stauung der Lungen mit Verbreiterung der Hili. Kymographisch rechts neben dem Herzen 
pulsierender Schatten mit glatter membranartiger Begrenzung und herzschlagsvnchronen 
Exkursionen nach außen. Exitus im Status asthmaticus am 20. Februar 1947. 


Klinische Diagnose: Bronchitis, Herzinsuffizienz, Aneurysma der A. pulmonalis oder 
der Aorta (Prof. Janker). 


Sektionsergebnis (S.-Nr. 79/47, Path. Inst. Bonn): Hühnereigroße diffuse Aneurysmen 
beider Hauptäste der A. pulm., taubeneigroBe der Stammarterien, walnuß-, kirsch- und haselnuß- 
große der intrapulmonalen Äste, diffuse Ektasie der peripheren Abschnitte mit kräftiger Skler- 
atheromatose aller Teile sowie vereinzelten Thrombosen mittelgroßer ‘Arterien im linken O. L. 
Anfangsteil der A. pulm. 10 cm Umfang, Aorta nur 6,5 cm! Chronisch-atrophierende Bronchitis 
mit Bronchiektasien, starkes Emphysem. Kalkig abgekapselter tuberkulöser Primärherd im 
linken O. L., indurierende chronische Miliartuberkulose besonders am Vorderrand des rechten 
Ober- und Mittellappens, im rechten U. L., in der Lingula und im linken U. L. Silikose-ähnliche 
Induration der bronchopulmonalen, tracheobronchialen, mediastinalen und peripankreatischen 
Lymphknoten mit deutlicher Miliartuberkulose. Stauungsinduration und Miliartuberkulose 
der Milz und Leber. Hochgradige Hypertrophie und starke Dilatation des rechten Herzventrikels, 
Abgelaufene Endocarditis mitralis mit leichter Klappeninsuffizienz. Atrophie der linken Kam- 
mer. Weit offenes Foramen ovale. 


Histologisch: Ausgedehnte interstitielle, perivasal, peribronchial und subpleural lokali- 
sierte indurierende und sklerosierende Epitheloidzellentuberkulose mit starker Hyalinbildung. 
Gleichartige Veränderung in den genannten Lymphknoten, der Leber, Milz und den Tonsillen. 
Auffallend starke Veränderungen spezifischer Natur an der gesanıten Lungenstrombahn unter 
Mitbeteiligung der A. und V. pulmonalis, der A. bronchialis, des Kapillar- und Lymphgefäß- 
systems mit ubiquitärer Peri-, Meso- und Endangiitis epitheloidzelliger Art vor allem der kleinen 
und mittelgroßen Gefäße. Weitgehende Zerstörung der Gefäßwandelemente besonders der 
Elastika. (Hinweis auf die Ähnlichkeit des zur hyalinen Sklerose neigenden Prozesses mit der 
Silikose, bei der aneurysmatische Erweiterungen der A. pulm. nicht geläufig sind.) Gleichartige 
Veränderungen großen Ausmaßes am Bronchialbaun mit endo-, meso- und peribronchialen 
Tuberkeln, die bei hyaliner Sklerose schwerste Deformationen veranlaßten. Sekundäre Gefab- 
Prozesse vor allem an der A. pulmonalis im Sinne einer Endarteriitis obliterans sive deformans 
auf dem Boden einer Dysorie (Bredt) bzw. Abnutzung durch O,-Mangel (Rotter) an den 
Arteriolen und den mittelgroßen Lungenschlagaderästen. Hauptäste und Stamm der A. pulm. 
mit fleckigen Medianekrosen, Elastikazerfall sowie geringen bis mäßigen entzündlichen Infil- 
traten in Media und Adventitia, deren Natur bei vorausgegangenem Rheumatismus schwer 
deutbar ist. — Die Entstehung des rosenkranzartigen oder perlschnurförmigen Aneurvsma 
fusiforme multiplex wird auf die ausgedehnten Gefäßveränderungen, insbesondere die Media- 
schäden in den Hanptästen zurückgeführt. Der pulmonalen Hypertension wird ein gestalt- 
bildender Einfluß eingeräumt, jedoch kein primär wrsächlicher Wert beigemessen. Aorta 
angustior und offenes Foramen ovale weisen auf die Bedeutung konstitutioneller Momente hin. 
Dem überstandenen Rheumatismus mit einer relativen endokarditischen Mitralinsuffizienz muß 
im Zusammenhang mit dem offenen Foramen ovale (Lutembacher Syndrom) für die Genese 
der Dehnungsaneurysmen Bedeutung zugeschrieben werden. — In der Lunge konnten die von 
anderen Autoren für die Epitheloidzellentuberkulose zum Teil als pathognomonisch bewerteten 
Einschlußkörperchen festgestellt werden. Diese sind nieht einheitlicher Natur. Es handelt sich 
dabei zum Teil um Bruchstücke verkalkter elastischer Fasern mit Fremdkörperreaktion, zum 
Teil um Eiweißpräzipitate (Teilum) im Rahmen der beim M. B. B. N. beobachteten Hyper- 
globulinämie, die auch für die sklerosierende Hyalinose der Epitheloidzellentuberkel verantwort- 
lich gemacht wird. (Demonstration zahlreicher Diapositivel) 
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10. Herr H. Lüchtrath (Bonn): Tuberkulöse Meningitis und Kachexie. 

Das Bild der chronischen tuberkulösen Meningitis, wie es uns heute durch die Behandlung 
mit Streptomyzin häufig begegnet, geht oft mit einer schweren Kachexie einher. Dabei zeigt 
die Tuberkulose ein stationäres Verhalten und ist als solche nicht unmittelbar für die Aus- 
zehrung verantwortlich. In der Hypophyse fehlen in solchen Fällen Zeichen von Tuberkulose, 
mit Ausnahme einer wechselnden Entzündung der Kapsel. Schwere Veränderungen sind aber 
im Bereich des Hypophysenstiels und des Infundibulums festzustellen, wo es zur Einmauerung 
und Kompression sowie zu Zerstörung der Randabschnitte durch tuberkulöse Granulations- 
gewebe kommt. Der Trichter ist oft durch konglomerierende Tuberkel verschlossen, die aus 
dem Ependym in die Lichtung vorwachsen. Schwere Zerstörungen weist auch der Boden des 
HI. Ventrikels auf durch Eindringen der tuberkulösen (iranulationen in die Hirnrinde und 
ausgedehnte enzephalitische Herdbildungen. In Anbetracht der dichten Massierung von wichti- 
gen Zentren des vegetativen Systems (Hypothalamus) in diesem Gebiet ist die Entstehung der 
sehweren Kachexie gut vorstellbar | 

1. aus der lokalen Zerstörung der nervösen Substanz besonders im Boden des ITT. Ventrikels, 

2. durch Kompression und Zerstörung von Hypophysenstiel und Infundibulum, 

3. durch den begleitenden Hydrozephalus mit Deformierung sowohl des ITI. Ventrikels 
als auch der Hypophyse und ihres Stiels. 

Zu 2 und 3 ist die Vorstellung einer mechanischen Unterbrechung einer Sekretströmung 
zwischen Hypophyse und Zwischenhirn erforderlich. 

Als Stütze einer extrahypophysären Genese der Kachexie werden Tumoren des Infundi- 
bulums und des Hypophysenstiels angeführt, die ohne morphologische Veränderungen des 
Hirnanhangs eine Simmondssche Kachexie verursachten. Hier sind Störungen des Zwischen- 
hirns verantwortlich. Die Beweiskette wird geschlossen durch das Verhalten der Fälle, die die 
Meningitis überstehen. Der schwere kachektische Zustand geht dabei oft in das Bild einer 
Dystrophia adiposo-genitalis (Fröhlich) über. . 


11. Herr Hörstebroek (Münster i. W.): Eosinophiles Myelom eines Wirbelkörpers. 
12. Herr Hérstebreck (Münster i. W.): Lymphoretikuläre Myelosen. 


13. Herr N. Sehümmelleder (Münster): Über die Bildung von Kugeln in Dermoid- 
aysten des Ovars. 


Es wird über die Bildung von Fettkugeln in einer Dermoidzyste berichtet. Bei dieser 
Zyste handelte es sich um eine etwa kindskopfgroße, fast gleichmäßig runde, zystische Geschwulst 
von prallelastischer Konsistenz. Die Wand der Zyste war glatt, von deutlich sichtbaren, dünnen 
Blutgefäßen durchzogen. Bei dem Aufschneiden der Geschwulst entleerte sich eine graugelbe, 
fettige, trübe Flüssigkeit, in der eine große Anzahl von Kugeln unterschiedlicher Größe (erbsen- 
bis über pflaumengroß) und Oberflächengestaltung (glatt bzw. maulbeerartig) schwamm. Die 
an Tonerde erinnernde, graugelbe, erdig-fettige Masse der Kugeln war krümeliger und bröckliger 
als der sonst übliche schmierig-fettige Inhalt von Dermoidzysten. Die Kugeln ließen zum Teil 
eine gewisse Schichtung erkennen. Die Wand der Zyste bestand aus einem verhornenden, flachen 
Plattenepithel, Hautanhangsgebilde waren selten zu finden. Leukozytäre Infiltrate in dem gefiB- 
reiehen subepithelialen Bindegewebe fehlten. Der mikroskopische und chemische Befund ent- 
sprach den Angaben von Dietrich und Kellendonk. Auch im vorliegenden Fall war der Gehalt 
an Kalkseifen und freien Fettsäuren gegenüber der Fettmasse gewöhnlicher Dermoidzysten 
erheblich erhöht, ebenso der Wassergehalt der Kugelmasse. Dem erhöhten Gehalt an Kalkscifen 
und der Flüssigkeitsansammlung in der Zyste (für deren Entstehungsursachen keine Anhalts- 
punkte gefunden wurden) wird entsprechend den Ansichten von Dietrich eine ansschlaggebende 
Rolle bei der Kugelbildung zugebilligt. 


14. Herr Walter Müller (Essen): Carcinoid in der Mucosa uteri. 
‘15. Herr Walter Müller (Essen): Fragliche Myelitis necrotieans. 


16. Herr di Biasi (Bochum): Lymphozytom des Ohrläppehens. 


Eine blaurote Schwellung eines Ohrläppchens, die bei einem 6jährigen Mädchen vielleicht 
nach einem Insektenstich auftrat, wurde auf Grund des mikroskopischen Befundes von anderer 
Seite für ein leukämisches Infiltrat oder ein Lymphosarkom gehalten. Eine eigene mikro- 
skopische Untersuchung zeigte eine Infiltration des Ohrläppchens mit diehten Lymphozyten- 
herden, mit Andeutung von Lyınphknötchen mit Keimzentren. Ein lenkämisches Infiltrat oder 
ein Lymphosarkom wurde daher nicht angenommen, vielmehr, gestützt auf die Ausführungen 
von Gottron (Med. Klinik 1937, Nr. 11/12) und briefliche Mitteilung von ihm, ein sogenanntes 
Lymphozytom des Ohrläppchens, das besonders bei Kindern am Skrotum und Ohrläppehen, 
mitunter nach geringfügigen Verletzungen oder Infektionen, auftritt und als gutartig zu beurteilen 
ıst. Im vorliegenden Falle ist das Kind nach operativer Entfernung des veränderten Teiles des 
Ohrlappchens und Nachbestrahlung jetzt über 4 Jahre lang gesund geblieben. 
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Von der neuen Entwicklung der pathologischen 
und pathologisch-anatomischen Forschung in Sowjet-Rußland?). 


Bericht über die Beratung pathologischer Anatomen in KuibySew 
vom 80. Januar 1951 bis 3. Februar 1951. 


(Selbstkritik und Vorschläge.) 
(Aus dem Archiv der Pathologie 18, Heft 3, 1951.) 


Die Versammlung wurde vom Volkswohlfahrtsminister der UdSSR einberufen zur Er- 
örterung der Aufgaben der pathologischen Anatomie im Lichte der Pavlovschen Lehre. An- 
wesend waren 362 pathologische Anatomen aus den verschiedensten Städten der UdSSR. 

Die Sitzung wurde eröffnet vom Vertreter des Ministers der Volkswohlfahrt A. N. Saba- 
nov, der die große Bedeutung der pathologischen Anatomie für die Volksgesundheit unterstrich. 
Trotz großer Erfolge sind noch verschiedene Mängel in der pathologischen Anatomie zu erwähnen. 
insbesondere daß zu wenig der Einfluß der Umwelt auf den Organismis beachtet wird, und dab 
die pathologischen Anatomen sich zu wenig mit Problemen beschäftigen, die eine direkte Be- 
ziehung zur Lehre Pavlovs haben. Dazu wäre es nötig, in Zukunft die Richtung wissenschaft- 
licher Untersuchungen zu ändern, eine Anzahl organisatorischer Maßnahmen vorzunehmen. 
insbesonders die pathologisch-anatomischen Abteilungen in den Krankenhäusern in mehr all-’ 
gemeinere (komplexe) Abteilungen umzuwandeln, wo man sich mit sämtlichen Prohlemen der 
menschlichen Pathologie beschäftigen könnte. 

Das Hauptreferat hielt I. V. Davydovskij über das Thema: „Perspektiven der Ent- 
wicklung der pathologischen Anatomie im Lichte der Pavlovschen Lehre” 
(cf. die Session der Akademie der Wissenschaften und der Akademie der medizinischen Wissen- 
schaften der UdSSR). Die Pavlovsche Lehre ist der methodologische rote Faden der gesamten 
medizinischen Wissenschaften. Die auf der erwähnten Session berührten Unvollkommenheiten 
in der Entwicklung der medizinischen Wissenschaft sind auch in der sowjetischen pathologischen 
Anatomie spürbar. Man muß daher endgültig brechen mit den Überbleibseln der Virchowschen 
Zellularpathologie und einer gründlichen Revision das Erbe der Vergangenheit mit seiner Ten- 
denz, einzelne Tatsachen festzulegen, ohne die funktionellen Ganzheitsbeziehungen zu berück- 
sichtigen bei Erkrankungen des Menschen, zu unterziehen. Die wichtigsten Grundlagen der 
Paviovschen Lehre, die sich auf die pathologische Anatomie beziehen, sind: Die Lehre von 
der Tätigkeit des zentralen Nervensystems, die Einheit von Physiologie und Pathologie. die 
Lehre vom physiologischen Maß gegenüber der Krankheit und schließlich die Lehre über die 
Lokalisation. 

Die pathologischen Anatomen haben bisher fehlerhaft geglaubt, daß eine Zusammenarbeit 
der pathologischen Anatomen mit der Klinik genüge, ohne eine größere Beachtung dem Nerven- 
system (Nervismns nach Pavlov) zu zollen. In zahlreichen Arbeiten ist wohl das periphere 
vegetative Nervensystem genauer untersucht worden, jedoch vorwiegend nur morphologisch. 
wobei die pathologischen Anatomen die Frage unberührt ließen, ob diese Veränderungen dir 
Ursache der Krankheit oder bloB sekundär entstanden seien. 

Dadurch wurden unnütze Scheidewände zwischen Physiologie und Pathologie aufgerichtet. 
was vom Vortragenden an bestimmten Beispielen illustriert wurde, so am traumatischen serösen 
Ödem, einigen Ilyperplasien, hypertrophischen Prozessen, Regeneration und Problemen der 
Immunität. 

Der Vortragende unterzog einer strengen Kritik die Überbleibsel der Virchowschen Patho- 
logie in der sowjetischen Klinik und wies auf die grundlegende Bedeutung der Untersuchungen 
von 0. B. Lepeschinskaja hin, durch die die Virchowsche Theorie ,,Cellula e Cellula” 
ungültig geworden sei. Auch der Virchowsche Lokalismus müßte in den Handbüchern der 
pathologischen Anatomie zugunsten der Fragen der Pathogenese verlassen werden. 

Bei klinisch-anatomischen Vergleichen kann man nicht immer morphologische Verände- 
rungen klinisch und klinische Veränderungen morphologisch nachweisen. Beide Disziplinen 
sind eng aufeinander angewiesen. Zum Schluß unterstrich der Referent die Bedeutung der 
morphologischen Methode, die als analytische Untersuchungsweise unbedingt notwendig ist 


1) Vel. auch diese Zeitschrift, Bd. 87, 1951, 8. 34—-38, 
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für eine synthetische Verallgemeinerung. Die Paviovsche Physiologie dürfte sich in wissen- 
schaftlichen Untersuchungen nicht nur auf das Großhirn, insbesondere die Hirnrinde be- 
schränken, sondern ebenfalls müßten genau auch die Subcortex und alle mehr peripher liegenden 
Anteile des Nervensystems mituntersucht werden. Es komme eben auf eine komplexe Unter- 
suchung mittels physiologischer, morphologischer, biochemischer und anderer Methoden an. 

Daher müssen die pathologisch-anatomischen Abteilungen der Krankenhäuser in komplexe 
Abteilungen für Pathologie verwandelt werden, wo sämtliche oben angeführten Methoden durch- 
geführt werden können, insbesonders muß das Experiment hier breit angewandt werden, wobei 
jedoch nicht außer acht gelassen werden darf, daß der Mensch selbst der Träger der Krankheit 
ist und daher seine Pathologie von besonderem Interesse ist. Die pathologischen Anatomen 
sollten sich in das Studium der Pavlovschen Lehre vertiefen. 

B. N. Mogilniekij hielt einen Vortrag über das „Nervensystem in pathologisch- 
anatomischen Untersuchungen‘. Schon seit 1928 hat eine ganze Reihe russischer Ge- 
lehrter sich mit dem Nervensystem morphologisch beschäftigt. Die Negierung einer regulierenden 
Rolle des Nervensystems von seiten Virchows hat dazu geführt, daß man sich vorwiegend 
mit dem somatischen Nervensystem beschäftigte. Es entstand sogar eine Spezialität — die 
Neurohistologie —, die sich einseitig ohne Zusammenhang mit der allgemeinen Pathologie und 
pathologischen Anatomie entwickelt hat. Auch russische Neurohistologen (Smirnov, Snesa- 
rev, Alexandrovskaja) halten sich noch heute an die Feststellungen und Terminologie der 
deutschen neurohistologischen Schule. Besonders schädlich erwies sich auch eine Überschätzung 
spezieller Methoden (z. B. Versilberung), die angeblich eine entscheidende Bedeutung für die 
Feststellung pathologischer Prozesse besitzen. Im Grunde genommen ist jedoch diese Methodik 
auf biophysische Eigenschaften der Gewebe gegründet, daher darf man nicht die Gewebseigen-. 
schaft zur Reduktion von Metallen als einen pathologischen Prozeß im Organismus bezeichnen. 
Nur von einigen Neurohistologen ist die Ganzheit des Organismus berücksichtigt worden, z. B. 
Bechterev, Dark3evit, Suchanov, Snesarev, Beleckij und Aveyn. Grundfalsch ist 
die Lehre von Smar’jan und Gurewié über die Gehirnpathologie, die eine besondere patho- 
physiologische Struktur der psychopathologischen Syndrome bei Herderkrankungen des Gehirns 
konstruieren will. 

Kritisch beleuchtet wurden auch die patho-morphologischen Arbeiten Abrikosovs, 
Mogelnickijs, Snesarevs, Beleckijs, die sich mit dem vegetativen Nervensystem be- 
schäftigten. Leider wird auch hier die Pavlovsche Lehre zu wenig berücksichtigt. 

Die wichtigsten Aufgaben für die Zukunft sind Untersuchungen des Gesamtnervensystems 
im Zusammenhang mit verschiedenen pathologischen Prozessen und Krankheiten, insbesondere 
wichtig wären auch histochemische Untersuchungen zur Untersuchung der Erregungsstufe des 
Nervensystems. Kritisch müßte man beurteilen solche morphologische Veränderungen wie 
Tigrolyse, Veränderungen der synaptischen Verbindungen, die man als Zeichen einer Erregung 
des Nervensystems auffaßt. Bisher ist es wohl kaum möglich, die Dynamik reflektorischer Pro- 
zesse mit morphologischen Methoden zu untersuchen. Ebenso wichtig ist eine Untersuchung des 
Nervensystems im Zusammenhang mit anderen Organsystemen bei Stoffwechselstörungen, bei 
Infektionen, bei Tumoren, ber Intoxikationen und bei Traumen und anderem mehr. Alle diese 
Verhältnisse müssen im Licht der Pavlovschen Lehre durch chemisch-, pathophvsiologisch- 
klinisch-morphologische Gegenüberstellungen untersucht werden. 

Ein weiteres Referat von S. 8. Vail beschäftigt sich mit den ,ldeellen Grundlagen 
und der Entwicklung der russischen pathologischen Anatomie“. Der Vortragende 
unterstrich den großen Einfluß der russischen materialistischen Philosophie des 19. Jahrhunderts 
auf die Entwicklung der russischen Physiologie, Klinik und pathologischen Anatomie in der 
Mitte des vorigen Jahrhunderts. Daher traten die russischen Gelehrten Setenov, Aristov, 
Polunin, Rudnev und andere nach Bekanntgabe der Virchowschen Zellularpathologie mit 
einer abfälligen Kritik dieser metaphysischen Lehre Virchows auf, insbesondere wurde unter- 
strichen, daß Virchow die Rolle des Nervensystems in der menschlichen Pathologie nicht 
berücksichtige. Deshalb sollte man jedoch nicht die morphologische Methode als solche ver- 
werfen, da sie die Klinik und die Pathologie mit einem großen wissenschaftlichen Material be- 
reichert. Die Erkenntnis der Wichtigkeit der pathologischen Anatomie für die Klinik ist in 
Rußland früher entwickelt worden als im Ausland. Dies geschah schon vor 200 Jahren, 
und zwar wurden klinisch-anatomische Gegenüberstellungen schon vor Herausgabe des Mor- 
gagnischen Buches „Über die Ursachen und den Ort der Erkrankungen“ (1761) in Rußland 
durchgeführt. Besonders bezeichnend war diese enge Zusammenarbeit der klinischen Medizin 
mit der Pathologie in der bekannten russischen Schule Botkins, der 1832 --1889 lebte. 

Ungeachtet der Selbständigkeit und der progressiven Entwicklung der russischen patho- 
logischen Anatomie haben sich die schädlichen Einflüsse idealistischer Konzeptionen Virchows 
in die Arbeiten russischer Pathologen des 19. Jahrhunderts und zu Beginn des 20. Jahrhunderts 
eingeschlichen and sind auch noch jetzt in ihren Arbeiten spürbar. Die russischen Pathologen 
haben ungenügend die falschen idealistischen Behauptungen der deutschen bourgeoisen patho- 
logisch-anatomischen Schule bekämpft. Bis zum heutigen Tage benutzen die Studenten der 
medizinischen Institute Lehr- und Handbücher und Programme der pathologischen Anatomie, 
in denen nicht aufgedeckt sind die schädlichen Ideen der Virchowschen Lehre, und in denen 
andererseits nur ungenügend die Lehren Pavlovs über die Rolle des Nervensystems berück- 
sichtigt wurden. | 
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Aussprache: 

Russakov (Moskuü) zeigte, daß tödliche Gehirntraumen nur mit geringen pathologisch- 
anatomischen Veränderungen einhergehen können. In solchen Fällen ist die mechanische Kraft 
bloß ein Erreger für die Gehirnsubstanz, und die Todesursache sind nicht Störungen der Hämo- 
und Liquordynamik, sondern die reflektorische Schädigung des Hirnstammes: Eine leichte 
mechanische Störung erregt das Nervensystem, eine strake hingegen führt zu einer Lähmung. 
Damit erklärt Russakov im einzelnen die traumatischen Extraväsate in den tiefen Hirnteilen, 
die anf Grund einer Ubererregung der Gehirnsubstanz zustande kommen. Auch das Coma 
gehört hierzu. 


M. S. Tolgskaja (Moskau) hat am Sektionsmaterial und experimentell histologische 
Veränderungen bei Intoxikationen untersucht: Schwere Intoxikationen mit komatösen 
Zuständen sind häufig nur durch geringe Veränderungen der Nervenzellen in der Gehirnrinde 
auf Grund funktioneller Gefäßstörungen in Rinde, im Gehirnstamm und in der hypothalamischen 
Region charakterisiert. Die relativ geringen Veränderungen der Zellen der Gehirnrinde bei 
komatösen Zuständen erklärt die Vortragende durch eine Schutzhemmung. Hierher gehören 
auch Kaninchenexperimente mit elektrischem Trauma. 


A. D. Dinaburg (Kiew) beobachtete bei Erregung und Beschädigung bestimmter 
Bezirke der Hirnrinde Veränderungen der argyrophilen Substanz in der Haut 
undinder Muskulatur:solche Veränderungen fanden sich auch bei herdförmigen Verletzungen 
des Rückenmarks sowie bei spinaler Pachymeningitis und Meningomyelitis. 


M. G. Ivanova (Charkow) konnte Veränderungen in der Gehirnrinde bei Tuber- 
kulose feststellen, was ebenfalls mit der Lehre Pavlovs übereinstimmt, bei der auch Ver- 
schiebungen in dem vegetativ-endokrinen System beobachtet werden. 


N. A. Jarygin (Moskau) beobachtete bei Tbe ebenfalls morphologische Verände- 
rungen in einigen Bezirken des nervösen Systems; diese Veränderungen sind para- 
spezifisch, sie führen aber ihrerseits zu einem neurodystrophischen Prozeß und begünstigen 
daher das Fortschreiten der Tuberkulose. 

Im weiteren Verlauf der Debatten wurde der jetzige Zustand der sowjetischen 
pathologischen Anatomie kritisiert und bestimmte Aufgaben zum Umbau derselben gestellt. 


A. I. Strukov (Moskau) vermißt bei den pathologischen Anatomen klinische Gedanken- 
gänge. Auch in seinen Arbeiten findet er dieselben Fehler. Für die Fehler im Lehrbuch A. I. 
Abrikosoos ist nicht nur der Autor allein verantwortlich, sondern auch die Kritiker, die nicht 
rechtzeitig auf diese Fehler aufmerksam gemacht haben. Auch das Lehrbuch von Davydovskij 
muß umredigiert werden, da der neuroreflektorische Mechanismus der Krankheiten nicht ge- 
nügend beachtet worden ist. 

Es wurde auch von einigen Anwesenden das Journal „Archiv der Pathologie‘ kritisiert, 
weil in demselben nur selten Arbeiten der ‚peripheren Pathologen‘ erscheinen und außerdem 
Übersichtsreferate fehlen, die gerade für diese peripheren Pathologen von Wert sein könnten. 


Smol’jannikov kritisierte, daB das große pathologische Material, welches während des 
Krieges gesammelt wurde, nicht auch von Physiologen und -Pathophysiologen bearbeitet 
worden ist. 


S. B. Walnberg (Witebsk) verlangt die Ausgabe eines neuen Lehrbuches der pathologischen 
Anatomie bis zum Herbst 1951, außerdem müßte auch das Programm für die Studenten in der 
pathologischen‘ Anatomie umgearbeitet werden. 


Guseinov (Baku) wies auf die Wichtigkeit von Untersuchungen des kortikoviszeralen 
Systems hin, die im Augenblick in Asserbeidschan durchgeführt werden, wobei vorwiegend die 
Pathomorphologie des synaptischen Apparats erforscht wird. 


Krajevskij (Moskau) berührte die Frage der Thanatogenese, die bis zum zweiten Weltkrieg 
wenig beachtet wurde oder deren Fragen mehr lokalistisch gelöst wurden. (Insuffizienz irgend- 
eines Organs). Jetzt im Frieden müssen die pathologischen Anatomen experimentelle Unter- 
suchungen über die Ursache der Thanatogenese bei verschiedenen Krankheiten und Traumen 
anstellen. Auch die Pathophysiologen müßten an dieser Arbeit mitbeteiligt werden. 


Stern (Moskau) hält es für wichtig, daB nach einer pathologisch-anatomischen Diagnose 
eine besonders ausführliche pathologisch-anatomsche Epikrise verfaßt wird. 


Komissaruk (Moskau) wies auf wichtige morphologische Untersuchungen über den trophi- 
schen Einfluß des Nervensystems von Lavrent’ev hin. Einen trophischen Einfluß des Nerven- 
systems auf die Struktur von Organen und Geweben kann man nicht nur nach Denervierung 
eines Organs feststellen, sondern auch bei Traumen der Nervenleitung, die nicht direkt mit dem 
untersuchten Organ in Verbindung zu stehen braucht. Auch diese Untersuchungen würden 
im Rahmen des Pavlovschen Nervismus liegen. 


Weiterhin wurde der Wunsch ausgesprochen, daß ein engerer Kontakt zwischen 
der Pathologischen Anatomie und der Gerichtsmedizin hergestellt würde. 
Auch wurde das Problem der Pathogenese und Nomenklatur der Tuberkulose 


behandelt, wobei ein längeres Referat zu dieser Frage Strukov (Moskau) hielt. Eine Klassifizie- 
rung der Tuberkulose müßte nach Strukov vorwiegend sich auf die klinischen Beobachtungen 
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stützen. Die jetzt übliche Einteilung der Tuberkulose befriedigt weder den Kliniker noch den 
pathologischen Anatomen. Strukov schlägt vor, die Tuberkulose in eine primäre und post- 
primäre einzuteilen und die Lungentuberkulose von der Tuberkulose der anderen Organe zu 
trennen. Für. die Lungentuberkulose stellt Strukov sieben klinisch-anatomische Formen auf: 
Die primäre Tuberkulose, die hämatogen disseminierte Tbe, die herdförmige The, die infiltrativ- 
pneumonische The, die käsige Pneumonie, die kavernöse The und die zirrhotische Tbe. Diesen 
Formen entsprechen bestimmte Phasen der tuberkulösen Erkrankung. 


Margolin (Leningrad) schlug eine andere sehr komplizierte Kinteilung der Tuberkulose 
vor, nämlich morphodynamische, genetische, kausale und reaktiologische Gesichtspunkte. 

Die weitere Aussprache zeigt, wie dringend notwendig es ist, eine allgemein anerkannte 
Einteilung der Tuberkulose vorzunehmen, wobei die meisten Redner den Einteilungen von 
Strukov. beipflichteten. Es wurde eine Kommission eingesetzt zur Ausarbeitung einer 
obligatorischen klinisch-anatomischen Einteilung der Tuberkulose. 


Eme weitere Sitzung war gewidmet der Zusammenstellung eines nenen Programms 
der pathologischen Anatomie, In einem Vorwort wird besonders der methodologischen 
und der ideellen Frage über die Grundlagen der pathologischen Anatomie und insbesondere 
über die historische Entwicklung in Rußland eine besondere Bedeutung zugeschrieben. Hier 
werden auch die Zellularpathologie und andere idealistische Psendotheorien kritisiert, die bisher 
die Entwicklung nur hemmten. 

Im Programm wird besonders die klinisch-anatomische und experimentelle Richtung der 
Sowjetpathologie unterstrichen. Weiterhin wird eine genaue Morphologie und Morphogenese 
der Krankheiten gegeben und zum allgemeinen Bild der Pathogenese klinische Beobachtung, 
Versuche und auch Re sultate anderer theoretischer Disziplinen (Physiologie, Biochemie, patho- 
logische Physiologie) hinzugezogen. 

Im Kapitel über die allgemeine pathologische Anatomie sind die Stoffwechselstörungen 
auf Grund neuer physiologischer Erkenntnisse umgearbeitet worden. Im Kapitel über Ent- 
zündung und Regeneration sind die Befunde von Lepe3inskaja berücksichtigt worden. 

Die spezielle pathologische Anatomie ist nach dem nosologischen Prinzip aufgebaut worden. 
Die enge klinische anatomische Verbindung der gegenwärtigen sowjetpathologischen Anatomie 
hat es “erlaubt, die Fragen der Morphologie von Frühstadien verschiedener Krankheiten zu 
erweitern und auch das Problem der Gen nesung zu berühren. In der Einleitung zum speziellen 
Kursus ist genauer beschrieben der neuroreflektorische Mechanismus bei Entstehung der Krank- 
heiten: es werden genaue Daten über morphologische Veränderungen des Nervensystems während 
der Krankheiten geliefert. 

Die Pavlovschen Ideen über die Einheit sämtlicher Funktionen des Ors sanismus, über 
die Einheit des Organismus und der Umwelt über die regulierende Rolle des Nervensystems in 
physiologisch-pathologischen Prozessen gestatten es den Sowjetpathologen, auf Grand klinischer 
Daten und von Versuchen anders als bisher, und zwar vom physiologischen Gesichtspunkt, das 
pathologisch-anatomische Geschehen zu werten, was aneh im neuen Programm deutlich ersicht- 
lich ist. In einigen Teilen des Programms wird keine strenge Grenze zwischen dem Programm 
der pathologischen Phy siologie gezogen, da ja diese beiden Disziplinen miteinander eng verknüpft 
sind, wobei der pathologische Anatom den Prozeß mehr morpholorisch, der Phvsiologe mehr 
funktionell deutet. 

Es wurde auch der Wunsch geäußert, die Stundenzahl tür die Vorlesung der pathologischen 
Anatomie zn erhöhen und den Sektionskurs zu erweitern. 

Es wurde weiterhin die Lage der Organisation des pathologisch-anatomischen Dienstes 
in der UdSSR besprochen. Die histologischen Untersuchungen von Biopsien sind jetzt nicht nur 
in allen Städten möglich, sondern auch in Bezirkszentren. In der Ukraine existieren auch inter- 
regionale pathologisch-anatomische Abteilungen. Weit verbreitet sind jetzt überall klinisch- 
pathologische Konferenzen, die die Diagnostik in den Krankenhäusern befruchten. Es wurden 
auch Klagen laut über die ungenügende Versorgung pathologisch-anatomischer Abteilungen, 
wodurch die Qualität der Untersuehungen leide. "Ferner wurden neuere Projekte für den Bau 
patholorisch-anatomischer Abteilungen "vorgelegt. Ebenso wurde der Wunsch geäußert, patho- 
logische Anatomen zur Arbeit an Auvenkliniken anszubilden, Reges Interesse erregte eine Mit- 
teilung Sarkisovs (Leningrad) über die Anwendung von plastischen Massen in der histologischen 
Technik. Dadureh wird es möglich sein, künftig durch diese plastischen Massen die Deckgläser 
teglicher Größen zu ersetzen und die Anfertigung histologischer Präparate zu beschleunigen. 

Es wurden verschiedene Resolutionen angenommen und beschlossen, eine allgemeine 
Gesellschaft sämtlicher UdSSR-Pathologen zu begründen und eine Tagung 1952 zu veranstalten. 
Anschließend an diese Beratungen fand noch eine Sitzung der Armeepathologen und der Patho- 
logen des Verkehrsininisterinnis statt. M. Brandt (Berlin). 


Zentraiblatt f. Allg. Pathol. Bd. 88. 10 
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Bronisch, Fr. W., Hirnatrophische Prozesse im mittleren Lebensalter und ihrr 
psychischen Erscheinungsbilder. IV. 105 Seiten. 43 Abb. Verlag Georg Thieme. 
Stuttgart 1951. Preis: kart. DM 12.60. 


Das vorliegende Buch erschien im Rahmen der „Sammlung psychiatrischer und neuro- 
logischer Einzeldarstellungen“. In ihm ist ausgeführt, daß ,,verschiedenartige Krankheitsbilder 
gleichartige psychische Bilder zu bewirken vermögen; ein und derselbe Prozeß kann verschiedene 
psychische Störungen mit sich bringen‘‘. Diese Tatsache hat den Verfasser veranlaßt, 14 Fälle 
verschiedener Hirnkrankheiten im mittleren Lebensalter — gemeint ist das-Alter zwischen 20 und 
45 Jahren — genau zu beschreiben und als ,,hirnatrophische Prozesse“ zu bezeichnen, da bei 
allen enzephalographisch eine Erweiterung der Liquorräume verschiedenen Grades und psychisch 
eine organisch anmutende Demenz, das „hirnatrophische Syndrom‘“‘, festgestellt werden konnte. 
Eine anatomische Aufklärung über das Grundleiden ist in fünf Fällen erfolgt. Es handelt sich 
um zwei Fälle von multipler Sklerose (4, 6) und um je einen Fall von Creutzfeldt-Jakobscher 
Krankheit (1), von Panencephalitis nodosa Pette (2) und von Meningo-Leukenzephalitis (3). 
In einem Fall einer progredienten, in Schüben verlaufenen affektiven Verblödung (11) eines mit 
35 Jahren an Lungentuberkulose verstorbenen Mannes hat die anatomische Untersuchung die 
Natur des Grundleidens nicht ermitteln können. Die saa ir el aa deutliche Hirnatrophie. 
der einzige somatisch-pathologische Befund, war autoptisch nicht nachzuweisen. Mit Recht 
fragt der Verfasser, ob in diesem Falle nicht vielleicht eine Schizophrenie vorgelegen hat. Bei 
einem weiteren, mit 394, Jahren verstorbenen Patienten (9) hatte man klinisch an M. Pick 
oder M. Alzheimer gedacht. Mit dieser Diagnose stand der bei der Sektion gemachte Vermerk 
„Gehirn klein, Stirnhirnteil schmal, Ventrikel nicht vergrößert“ nach Ansicht des Verfassers 
nicht im Widerspruch. Eine’ Untersuchung des Gehirns ist nicht erfolgt. — Die übrigen sieben 
Patienten lebten bei Abfassung des Buches noch. In drei Fällen (5, 7, 12) wird eine multiple 
Sklerose vermutet, in einem Fall (8) eine chronische Enzephalitis und in einem weiteren (10) eine 
Picksche Atrophie des Stirnhirns. Bei einem schwachsinnigen Psychopathen (13) weist ein im 
Alter von 35 Jahren erlittener ,, Knick in der Lebensgeschichte‘‘ auf die organische Natur seiner 
Erkrankung hin, die trotz der von dem Autor selbst an Hand der Bilder erwähnten Fraglichkeit 
eines nennenswerten Hydrozephalus als ,,hirnatrophischer Prozeß‘ ‚„figuriert“. Der letzte 
Patient (14) leidet, erblich schwer belastet, seit einer einfachen Hirnerschütterung an einer 
schweren Psycho- und Organneurose. Die Enzephalographie zeigt eine leichte unsymmetrische 
Ventrikelerweiterung. — Fälle von multipler Sklerose, Schilderscher diffuser Sklerose, Wini- 
warter-Bürgerscher Krankheit und chronischer Enzephalitis aus der Literatur, in denen 
ebenfalls Erweiterungen der Liquorräume beschrieben sind, werden den eigenen Fällen an die 
Seite gestellt. Eine psychopathologische Differentialdiagnose zwischen diesen ,,hirnatrophischen 
Prozessen“ und solchen ,,gelaufiger Ätiologie“ (M. Pick, M. Alzheimer, posttraumatischem 
Hydrozephalus, progressiver Paralyse), von denen zwei eigene und zwei Literaturfälle als Bei- 
spiele gebracht werden, ist im allgemeinen nicht möglich. Alle chronischen Hirnprozesse steuern 
auf die chronische körperlich begründbare Psychose im Sinne von K. Schneider hin, auf das 
„Dirnatrophische Syndrom‘, das im mittleren Lebensalter sein besonderes Geprage hat. Auch 
chronische Hirngeschwülste können den Rang“ eines hirnatrophischen Prozesses erreichen. — 
In der Zusammenfassung spricht der Verfasser dem Hydrocephalus externus ein besonderes Ge- 
wicht als Korrelat für die chronischen organischen psychischen Veränderungen zu. Allerdings 
hat das Röntgenbild mit einer Ausnahme stets den Sektionsbefund übertroffen. Die im Enze- 

halogramm deutliche Erweiterung war anatomisch vielfach nicht mehr nachzuweisen. In einem 
all (11) wird ein terminales Hirnödem zur Erklärung dieser Diskrepanz herangezugen. 

In psychopathologischer Hinsicht teilt der Verfasser seine Fälle in eine größere Gruppe. 
die ohne weiteres als psychotisch imponiert (1—11) und eine kleinere, die ein pseudopsycho- 
pathisches Gepräge aufweist (12—14). Aus der ersten Gruppe kann man wiederum drei Falle 
herausschälen, die sich durch ihre schizophrenieähnliche Symptomatik von den übrigen, zweifel- 
los organisch wirkenden abheben. Schizophrenieähnlich wirken 1. eine noch lebende Patientin (8). 
die wahrscheinlich an einer chronischen Enzephalitis leidet, 2. ein mit 30 Jahren wahrscheinlich 
am M. Pick erkrankter Patient (10) und 3. der schon erwähnte Patient (11), der möglicherweise 
eine blande Schizophrenie hatte. Eine bestimmte Gruppe defekter Altschizophrener, bei denen 
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das Röntgenbild einen Hydrozephalus zeigt, könnte in den Kreis der hirnatrophischen Prozesse 
einbezogen werden. Von den drei pseudopsychopathisch wirkenden Kranken leidet die eine (12) 
vermutlich an einer multiplen Sklerose, bei den beiden anderen (13, 14) ist die Atiologie, wie 
schon erwähnt, ganz dunkel. : 


Es ist ein Verdienst dieser Arbeit, auf den geringen diagnostischen Wert des psychopatho- 
logischen Querschnittsbildes bei den chronischen organischen Psychosen in aller Offenheit hin- 
gewiesen zu haben. Die Ausführungen des Verfassers zeigen uns, daß ein stürmisch verlaufender 
M. Alzheimer auch einmal mit Delirien einhergehen, daB eine Enzephalitis wie eine Hysterie, 
eine multiple Sklerose wie eine Schizophrenie aussehen kann, usw. Es kommt eben nur darauf 
an, in welchen Hirnteilen die Krankheit bei einer so und so gearteten Persönlichkeit (hierher 
gehört auch das Lebensalter) Schaden stiftet und wie schnell die Zerstörung fortschreitet. Erfolgt 
der Parenchymuntergang vorwiegend in jenen sogenannten ‚„stummen‘ Hirngebieten, deren 
Gesamtheit man mit Recht zu den seelischen Leistungen im engeren Sinne in Beziehung setzt, 
dann wundert es den morphologisch eingestellten Arzt nicht, daß ein rein psychiatrisches Krank- 
heitsbild resultiert. Daß unsere ärztliche Arbeit bei der Feststellung eines vieldeutigen ,,Syn- 
drems‘‘ nicht stehen bleiben, sondern mit allen, auch außerhalb der Psychopathologie gelegenen 
Hilfsmitteln die Diagnose der zugrunde liegenden Krankheit anstreben muß, wenn wirksame 
Hilfe geleistet werden soll, könnte etwas mehr betont sein. Ob es nomenklatorisch glücklich ist, 
den klinischen Begriff des ,,hirnatrophischen Prozesses‘‘ — bisher im allgemeinen für die System- 
atrophien reserviert — auf alle chronischen organischen Psychosen (die nach Ansicht des Ver- 
fassers alle das ,,hirnatrophische Syndrom’ aufweisen) auszudehnen, mag hier dahingestellt 
bleiben. Darüber hinaus erscheint die Identifizierung einer leichten Erweiterung der Liquor- 
räume mit „Hirnatrophie‘‘ vom anatomischen Standpunkt aus sehr bedenklich. Denn zwischen 
Gehirn und Schädel besteht kein absolutes Abhängigkeitsverhältnis. Es muß dem Autor ent- 
gegengehalten werden, daß die Liquorräume in einem von Haus aus überdurchschnittlich ge- 
räumigen Schädel überdurchschnittlich weit sein können, ohne daß eine Hirnatrophie psycho- 
pathologisch oder anatomisch nachweisbar wäre. Ein leichter bis mittelgradiger Hydrozephalus 
darf nur dann im Sinne einer Hirnatrophie gedeutet werden, wenn die Schädelmaße keinen Anhalt 
für abnorme Raumverhältnisse bieten. "H.Orthner (Göttingen). 


Gohrbandt, E., v. Redwitz, E., und Sauerbruch, F., Lehrbuch der Chirurgie, begründet von 
L. Wullstein und M. Wilms. 10. umgearbeitete Auflage. 2 Bände. 940 und 660 Seiten: 
insgesamt 1221 teils mehrfarbige Abbildungen im Text. Arbeitsgemeinschaft medizinischer 
Verlage G.m.b.H. / Verlag von Gustav Fischer in Jena 1951. Preis: DM 98.— 


1908 ist „der Wullstein-Wilms‘‘, wie ihn die Studenten nannten, zum erstenmal heraus- 
gekommen. !1931 erschien er in 9. Auflage, um nun nach 20 Jahren, betreut von einem namhaften 
Mitarbeiterstab, unter dem alten Leitwort „In Gedanken und Handeln Klarheit und Sauber- 
keit“ wieder Studenten und Ärzten als zuverlässiger Mentor zu dienen. Eine Reihe von Mit- 
arbeitern — fachlich ausgewählt nach dem Feld ihrer wissenschaftlichen Betätigung — hat das 
große Thema bewältigt, das man heute hinter dem Titel „Chirurgie“ suchen darf. Sauerbruch 
und Weisschedel haben in knapper Darstellung die wesentlichen Gesichtspunkte „aus der all- 
gemeinen Chirurgie‘ zum Vortrag gebracht. Unter Mitarbeit von E. Fischer-Brügge ist es 
H. Coenen gelungen, auf 95 Seiten die chirurgischen Erkrankungen des Schädels und Gehirns zu 
meistern. A. Schulz van Treeck hat in drei Abschnitten die Krankheiten des Ohres, die der 
Nase, der Nebenhöhlen und des Nasenrachenraumes sowie des Kehlkopfes und der Luftréhre be- 
handelt, während F. Nöller die Chirurgie des Gesichtes einschließlich der dort so wichtigen 
plastischen Operationen schilderte. Sehr eingehende Bearbeitung fanden die Verletzungen und 
Erkrankungen der Kiefer-Speicheldrüsen und Mundhéhlenorgane durch K. Wauenstein in 
Leipzig. Der Chirurgie des Halses wendete E. Gohrbandt. den Erkrankungen des Rachens und 
denen der Speiseröhre F.Sauerbruch ein aufmerksames Augenmerk zu. Läwens Mitarbeit 
galt der Chirurgie des Thorax und der Brustdrüse, Fr. Bernhard oblag es, den Verletzungen 
und Krankheiten der Bauchwand, des Bauchfells, des Zwerchfells, der Leber und der Gallenwege, 
der Bauchspeicheldrüse sowie der Milz gerecht zu werden. Das Kapitel der Erkrankungen des 
Magens und Duodenums hat G. E. Konjetzny. das der Erkrankungen des Darmes F. v. Red- 
witz zusammen mit P. Ollinger betreut. Die Lehre von den Hernien hat E. Rehn dargestellt. 
Mit dem Abschnitt über die Erkrankungen der Harn- und Geschlechtsorgane von F. Hüdepohl 
schließt der erste Band des Werkes. -- Im zweiten Band finden wir vereinigt: Fr. Loeffler 
mit der Chirurgie der Wirbelsäule, des Beckens und des Rückens (der Kreuzschmerzen), Rud. 
Klapp und Bernhard Klapp mit den Krankheiten der Weichteile im Gliedmaßengebiet, Max 
Lange mit den Deformitäten der Extremitäten, während Coenen und E.Fischer-Brügge 
sich den Msßbildungen der GliedmuBen, N. Guleke den Verletzungen der Knochen und Gelenke 
der Gliedmaßen, Anschütz und Wanke den Erkrankungen der Gelenke zugewendet haben. 
Amputationen und Ezartikulationen, ferner die Gelenkresektionen bearbeitete W. Heyn. Gohr- 
bandts Ausführungen über die Chirurgie des regetativen Nervensystems beendet den zweiten 
Band, der in einem ausführlichen Sachverzeichnis dem Leser hilft, bestimmte Stellen rasch zu 
finden. -— Es ist schwierig, solch reichhaltiges Buch zu rezensieren. In Wort und Bild vermag 
es dem Schüler und dem mit Dingen der ärztlichen Kunst Vertrauten viel zu geben. Großer 
Fleiß, Geschick der Darstellung und eine tiefe Sachkenntnis in Pathologie und Therapie schufen 
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hier ein ansehnliches Werk, das bestimmt nur mit Nutzen durchstudiert werden kann. Vielleicht 
ist in der Auswahl der Bilder nicht immer mit der Qualität des Druckpapiers gerechnet worden; 
das dem Verlag allein zur Hand war. Manche Röntgenbilder, z. B. im urologischen Teil, leisten 
an Anschaulichkeit nicht.das, was wünschenswert erscheint. Es ist zu überlezen, ob man z. B. 
für die Verhältnisse der Nierendystopie, des atypischen Ureterlaufes nicht mit schematischen 
Zeichnungen einfacher und.sicherer erreichte, was die Wiedergabe von Röntgenfilmen nicht 
immer vermag. Auch sollten die Autoren ihre bunten Bilder nicht überschätzen. Gerade sie muß 
man besonders sorgsam auswählen: denn der Wert von Darstellungen, wie etwa in Abb.14, 
S. 413 des ersten Bandes, ist nicht so groß wie ihre Buntheit. Das könnte bei der nächsten Auf- 
lave vielleicht in Betracht gezogen werden. Für diesen Fall dürfte man den Herrn Bearbeiter 
des urologischen Teils auch bitten, die unzutreffende Benennung ‚‚polyzystische Degeneration‘ im 
Falle der "angeborenen Zystenniere zu revidieren. Solche Kleinigkeiten können das verdienstvolle 
Werk nicht entstellen oder gar irgendwie entwerten. Alles in allem genommen verdienen die 
einzelnen Bearbeiter der oben angemerkten Kapitel, die Herausgeber und der Verlag für dies 
schöne und reiche Buch Anerkennung und Dank; denn was sie schufen, ist durchaus” geeignet, 
gute Frucht zn zengen. Darüber hinaus wirft dieses Werk ein gutes Licht auf das ungeschmälerte 
Streben unserer Heilkunde; es wird über die Grenzen des Vaterlandes hinaus den unzebrochenen 
deutschen Willen künden, im askleptischen Dienst nicht hinter der Chirurgie anderer Erdzonen 
zurückzustehen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Zinsser, Hans, Ratten, Läuse und die Weltgeschichte. 290 Seiten. Verlag Gerd Hanie 
Stuttgart und Calw 1949. Preis: DM 9.80. 

Hier liegt die von Gertrud Arntz-Winter besorgte Übertragung eines bei Little, 
Brown & Co. in Boston erschienenen Werkes ins Deutsche vor, ein unglaublich reichhaltiges 
Buch. Sein Autor in der Geschichte — nicht nur der Infektionskrankh eiten, sondern der Mensch- 
heitsschieksale — wohl bewandert, benützt die Gelegenheit, Wesen, Wege, Entstehungs- und 
Übertragungsumstände und Folgen des Fleckfiebers unter weitgreifender Berücksichtigung des 
Wirtswechsels darzustellen n, in sehr viele Straßen und Winkel der Lehre und Geschichte von 
allerlei Infektionskrankheiten — z. B. der Syphilis — hineinzuleuchten und mit einem er- 
frischenden Sarkasmns zu zeigen, wie wenig man Sicheres über ihre llerkunftsverhältnisse weiß, 
und daß dies Wenige mühsam j in langen "Zeiten errungen, keinen so arg großen Fortschritt 
unseres Geistes bedeutet, wie man leichthin annehmen möchte. Das Thema des Buches be- 
schränkt sich also nicht nieht nur auf den Parasitismus unerfreulicher Überträger-Tiere 
mephistophelischer Herrschaft, sondern berührt ausgehend von der Frage der lange genug ver- 
meinten Spontangeneration solehen Geziefers das Lebensproblem überhaupt "und die ge- 

waltige Bedeutung der Mikro-Organismen als Saprophyten oder Symbionten für den laufenden 

Lebe roni auf dem Erdenrund. In manchmal nur aphoristischer Weise, dann wieder in 
weiterem Zusammenhang werden nach Art einer philosophischen Interpretation Wesen und 
Grenzen der wissenschaftlichen Einsichtnahme, der Kunst, aber auch des menschlichen Wollens 
und Versagens im Rahmen staatlicher Möglichkeiten oder Unmögliehkeiten besprochen. Selbst- 
verständlich finden in historischer Sechan die verderblichen Faktoren der Seuche gegenüber 
Unternehmungen und Errungenschaften der Weltgeschichte in einer Fülle von Hinweisen Aus- 
druck. So kommt. immer von der Krankheit aus gesehen, das Wesen des Fleckfiebers als eine 
erobernde und vernichtende Macht zur Schau, die nicht nur den Willen der Feldherren zerschlug, 
und politischen Planungen den Boden entzog, sondern ganzen Kulturen gefährlich wurde. Hier 
tritt der Umstand des Atiologischen und Pathologischen in den Vordergrund, der bei Behandlung 
politischer Geschichte meistens ganz zu Unrecht außer Ree hnung bleibt, weil den zukünftigen 
Historikern der Bliek dafür fehlt. Daß Zinsser in der Schilderung all des Wandels dieser Er- 
scheinungen auch der ärztlichen und wissensehaftlichen Mühen zur Erkennung und Bezwingung 
der Krankheit und Überwindung ihrer Verbreiter gedachte, ist wohl se !bstverständlich. Alles 
in allem kann man über die Anpreisung des Verlages, hier sei uns ein Buch beschert worden, 
das Gelehrsamkeit mit Spannung und Wissenschaft mit Humor verbinde, noch hinausgehen, 
weil es ans in einer leicht faßlichen und nicht ermüdenden Art eine Fülle seschichtlicher Einzel. 
heiten darbietet. die bestimmte Lücken im Verständnis der Kulturhistorik befriedigend aus- 
füllen. (iq. B. Gruber (Göttingen). 


Bericht der 1. Deutschen Ärztedelegation über das sowjetische Gesundheitswesen. Zusammen- 
gestellt und redigiert von Prof. Dr. Gietzelt, Berlin, und Prof. Dr. Weleker, Cottbus. 
40 Seiten. Arbeitseemeinschaft medizinischer Verlage G. m. b. H., Berlin 1951. Preis: brosch. 
DM 1.75. 

Hier liegt ein kurzgefaßter Bericht über die Erfahrungen vor, die eine deutsche Ärzte- 
deleration bei einem 16 Tage dauernden Aufenthalt in Moskau von ‘dem sowjetischen Gesund- 
heitswesen gewinnen konnte. Es wird in den Ausführungen zunächst auf den ganzen Aufbau 
des Gesundheitswesens in der UdSSR eingegangen und ebenso anf die von den deutschen Verhält- 
nissen doch wesentlich abweichenden Vorschriften über das Medizinstudium und das ärztliche 
Fortbilduneswesen. Genauer geschildert werden die Beobachtungen in einer Moskauer Poli- 
klinik und in den Hochschulkliniken des Botkin-Krankenhauses. Ferner folgen Ausführungen 
über die vorbeugende medizinische Hilfe für die Landbevölkernng, über die Kinderbehandlung 
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und die beiden zentralen Institute für Orthopädie und Traumatologie sowie das Zentralinstitut 
für schnelle Hilfe. Sodann einige Ausführungen über die Moskauer Zentrale für die Kurorte 
in der Sowjetunion, über das zentrale Institut für Tuberkulose, das zentrale onkologische Institut, 
die medizinische Zentralbibliothek von Moskau und das Zentralinstitut für sanitäre Aufklärung. 

Für den pathologischen Anatom besonders interessant sind die leider sehr gedrängten 
Ausführungen über das zentrale onkologische Institut der Sowjetunion. Hier ist übrigens gesagt, 
daß unter den Krebskrankheiten in der Sowjetunion bei den Frauen die Gebärmutterkrebse, 
beiden Männern die Speiseröhrenkrebse an erster Stelle stehen. Die letztere Angabe überrascht 
ganz ungem>in. Denn in sämtlichen mir bekannten Ländern mit zuverlässiger Krebsstatistik 
nehmen die Krebse gerade der Speiseröhre an Häufigkeit durchweg ab und stehen jetzt durch- 
schnittlich an 3.—5. Stelle in der Häufigkeit der männlichen Krebse. Ferner die Mitteilung, 
daß eine besondere Zunahme des Lungenkrebses nicht beobachtet wurde, widerspricht ebenfalls 
.den sämtlichen Erfahrungen in allen Ländern. Leider läßt sich aus der Mitteilung ‘nicht ersehen, 
auf Grund welcher Erhebungen und Feststellungen diese Angaben gemacht wurden. Es scheint 
mir sehr wahrscheinlich, daB sie nur durch eine sehr einseitige Auswahl von Sektionsfällen und 
diagnostisch festgestellten Fällen zustande gekommen sein kann. 

Der Bericht ist recht enthusiastisch gehalten und bringt auch eine Fülle von wichtigen 
Feststellungen auf allen Gebieten des Gesundheitswesens. Es ist wohl auch gar nicht zu be- 
zweifeln, daß diese Organisation für die besonderen Verhältnisse der Sowjetunion ausgezeichnet 
war und wohl kaum übertroffen werden kann. Ob dieses Beispiel so ohne weiteres auch für 
andere Länder, speziell für Deutschland, als maßgebend und riehtunggebend bezeichnet werden 
kann, wird sich nicht so ohne weiteres sagen lassen. Denn man wird sich immer überlegen müssen, 
daß es nicht ohne weiteres angängig ist, eine große und gute wissenschaftliche und ärztliche 
Tradition aufzugeben. Walther Fischer .(‚Jena). 


Brugsch, Theodor und Brugsch, Herbert, Sammlung seltener klinischer Fälle. Heft 2. 
Mit 31 Abbild.» Arbeitsgemeinschaft medizinischer Verlage G. m. b. H. / Verlag von Georg 
Thieme, Leipzig 1951. Preis: brosch. DM 6.—. 


Das 2. Heft der Sammlung seltener klinischer Fälle enthält folgende Arbeiten: 

1. J.A. Horster und H. Oberste-Lehn: Purpura hyperglobulinaemica, Therapie und Patho- 
genese, 

2. Edwin Müller: Zur Kenntnis der Zwerchtellhernien (Darstellung eines Falles angeborener 
linker Zwerchfellhernie mit Dünn- und Dickdarm als Bruchinhalt und Situs inversus ab- 
dominalis partialis). | 

3. Karl-Heinz Straube und Paul Heilmann: Beitrag zum Krankheitsbild der Arteriitis 
temporalis. (Besprochen wird hier der Befund dieser wenig bekannten Affektion bei einem 
67 jährigen Mann, bei dem auch einige Probeexzisionen des Gewebes histologisch untersucht 
werden konnten. Makroskopische und mikroskopische Abbildungen.) 

4. Werner Horn: Über eine außergewöhnliche Ursache unstillbarer Hämoptoe. (Tödliche 
Verblutung durch multiple Blutungen aus einer polyzystischen Nebenlunge, die durch eine 

bleistiftdieke atypische, von der Aorta auszehende Arterie versorgt wurde.) 

.H. H. Hennemann: Balantidienkolitis. (Kasuistische klinische Mitteilung.) 

. Hans-Klaus Opitz: Über ein Angioretikulom der Lunge mit sekundärer abszedierender 
Leptothrix-Infektion. (Hier handelt es sich um ein 1% Jahre dauerndes Leiden bei einer 
böjährigen Patientin mit vermutlich multizentrisch entstandenen Lungengeschwilsten vom 
Typus eines Angioblastoms mit sekundärem Befall der zerfallenden Geschwulstknoten durch 
saprophytische Mundhöhlenbakterien.) 

i. Fritz O. P. Trautmann: Brill-Symmersehe Krankheit. (Zwei klinische Fälle, einer da- 
von mit Übergang zu Retothelsarkom.) 

8. St. Majewski und H. D. (Gründer: Hemiatrophia faciei progressiva duplex bei Mutter 
und Sohn. W. Fischer (Jena). 
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Lindauer Psychotherapiewoche 1950, Vorlesungen und Vorträge. Herausgegeben vou Ernst 
Speer. 200 Seiten. Hippokrates-Verlag Marquart & Co., Stuttgart 1951. Preis: DM 9.50. 
Die junge Einrichtung der Lindauer Psychotherapiewoche ist das dankenswerte Verdienst 
des Herausgebers E. Speer, der es verstanden hat, mit der ersten Veranstaltung 1950, deren Vor- 
lesungen und Vorträge hier eine ansprechende Veröffentlichung finden, der Fiihtungnahme und 
Fortbildung der Ärzteschaft in der ärztlichen Psychotherapie die Wege zu ebnen, wie es auch in 
Tübingen durch E. Kretschmer geschieht. Die Lektüre des vorliegenden, vornehmlich auch 
für den praktischen Arzt und den Kollegen aus anderen Fachgebieten lesenswerten Sammel- 
"bandes vermag lediglich eine Übersicht des in Lindau Gebotenen zu geben, nieht aber den 
rührigen Geist zu vermitteln, der in der Veranstaltung gewaltet hat. — Die zahlreichen Beiträge 
zur Psychotherapiewoche haben vorlesungsartigen Charakter gehabt und können deshalb hier 
m Kürze nicht einzeln referiert werden. Im übrigen ist das Vorgetragene meist anderenorts 
ausführlich veröffentlicht worden. — Autoren (alphabetisch geordnet): J. Hirschmann, 
G. R. Heyer, B. Kihn, E. Kretschmer, G. Mall, G. W. Parade, J. H. Schultz, E. Speer, 
W. Winkler. Rennert (Jena). 


150 ' 


Rössle, R., u. Apitz +, K., Atlas der pathologischen Anatomie. Eine Sammlung typischer 
Krankheitsbilder der menschlichen Organe. VIII, 298 Seiten, 564 meist vierfarbige Abbild. 
Verlag Georg Thieme, Stuttgart 1951. Preis: Ganzleinen DM 87.—. 


Lebhaft wird von allen pathologischen Anatomen das Erscheinen des von Rössle und 
Apitz herausgegebenen Atlas der pathologischen Anatomie begrüßt werden, denn einen der- 
Artig umfassenden Atlas der pathologischen Anatomie besitzen wir nicht. Er enthält eine Samm- 
Jung von typischen Krankheitsbildern der menschlichen Organe, und zwar handelt es sich um 
insgesamt 564 Abbildungen, fast alles Farbenphotographie und nur ganz wenige gewöhnliche 
Schwarzweiß-Photos. Bei manchen Präparaten ist zu der farbigen Abbildung daneben eine 
Schwarzweiß-Skizze mit genaueren Erläuterungen beigegeben. Man darf wirklich sagen, daß 


die Farbphotographien fast alle vorzüglich gelungen sind. Nur ein einziger, allerdings wesent- 
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licher Mißstand muß hier erwähnt werden und das sind die leidigen Reflexe, die besonders an 
den Präparaten vom Darm, aber gelegentlich auch an anderen Stellen, .wie z. B. Präparaten 
aus der Mundhöhle oder an einer Herzoberfläche sich äußerst störend bemerkbar machen. Denn 
z. B. gerade bei den Darmpräparaten haben diese Reflexe eine so tückische Neigung, sich in 
Form von kleinen Knötchen oder Reihen von Bläschen zu präsentieren, daß der Anfänger sie 
leicht für eine krankhafte Veränderung, die zu dem Präparat gehören sollte, halten wird und sie 
z. B. für miliare Tuberkel hält. Auch da, wo es sich um mehr flächenhafte Reflexe handelt, 
kann ein für den Anfänger sehr irreführendes Bild resultieren. 

Die einzelnen Präparate sind ausgezeichnet ausgesucht; die Ordnung ergibt sich nach den 
verschiedenen Organen und innerhalb der einzelnen Organkapitel werden allemal zunächst 
Mißbildungen, besonders praktisch und differentialdiagnostisch bedeutsame, gebracht, dann die 
Störungen des Kreislaufs und Stoffwechsels mit den Entartungen, sodann die verschiedenen 
entzündlichen Prozesse und endlich Geschwülste und etwaige Parasiten. Den Abbildungen 
ist jeweils auf besonderer Seite eine kurze, aber durchaus hinreichende und klare Beschreibung 
beigegeben. Nach dem so frühen Tod von Apitz hat Rössle die Bearbeitung und Herausgabe 
des ganzen Atlas übernommen und trotz vieler Schwierigkeiten jetzt, 5 Jahre später als ur- 
sprünglich geplant, herausgebracht. In dem Vorwort erwähnt Rössle, welch großen Nutzen 
er als junger Assistent von der Betrachtung des Atlasses von Cruveilhier gehabt habe. Es 
müssen unter den Atlanten für pathologische Anatomie nach Cruveilhier vor allem auch noch 
der sogenannte Hamburger Atlas von Kast, Fränkel und Rumpel erwähnt werden. Beide 
Atlanten finden ja in den pathologischen Anstalten eine ausgedehnte Verwendung zu Lehr- 
wecken. Zumal dem sogenannten Hamburger Atlas ist dieser neue von Rössle und Apitz 
an Reichhaltigkeit weit überlegen und er hat auch nicht den Nachteil, daß nicht ganz zusammen- 
gehörige Dinge manchmal auf einem Blatt gemeinsam gebracht werden. Trotzdem wird man 
zu Lehrzwecken den Hamburger Atlas auch künftig nicht gern entbehren. Denn bei ihm handelt 
es sich um farbige Abbildungen nach Zeichnungen, und in solchen Abbildungen, die sicher 
im Grunde genommen weniger objektiv richtig sind, kann eben das didaktisch Wichtige unter 
Umständen sehr viel deutlicher zum Ausdruck gebracht werden als in der Photographie und in 
der Farbenphotographie. Das soll durchaus kein Tadel sein. Aber gerade für den Unterricht 
der Studierenden ist eine Karrikatur, auch eine Zeichnung, oft eindrücklicher als eine noch 
30 wohlgelungene Photographie. Denn auf dem Weglassen beruht im Grunde die Kunst der 
Darstellung. Wir hoffen, daß dieser schöne Atlas eine weite Verbreitung bei den pathologischen 
Anatomen findet und das wird auch,um so eher möglich sein, als der Preis des Werkes im Ver- 
hältnis zu seinem Umfang und zur Ausstattung und der Güte der Abbildungen sehr niedrig ist. 


W. Fischer (Jena). 


Dittmar, Friedrich, Die Untersuchung der reflektorischen und algetischen Krank- 
heitszeichen. 166 Seiten. Verlag Karl F. Haug, Saulgau 1949. Preis: DM 11.80. 


Die reflektorischen und algetischen Krankheitszeichen der inneren Organe sind ein Be- 
griff geworden, seitdem Hansen und v. Staa 1938 ihre große Monographie über dieses Thema 
veröffentlichten. In dem vorliegenden Buch handelt es sich darum, in Fortführung dieses Werkes 
die Technik, Methodik und Diagnostik der Krankheitszeichen darzustellen. Der Verfasser geht 
daher auf die prinzipiellen, theoretischen Probleme und Tatsachen nur in zwei kurzen Kapiteln 
ein und verweist den, der sich für die tieferen theoretischen und klinischen Grundlagen inter- 
essiert, auf die oben genannte Monographie. 

Die in den ersten drei Kapiteln gegebenen Definitionen und Grundlagen reichen aber 
aus, den Sinn und die Bedeutung der reflektorischen und algetischen Krankheitszeichen zu 
erfassen. Es wird gezeigt, daß es sich bei diesen Phänomenen um Projektionen krankhafter Ver- 
änderungen innerer Organe auf die äußere Haut oder andere Organe handelt. Gelenkt werden 
diese Reflexe durch das Gesetz der Homolateralität (Seitenregel) und der Segmentspezifitat 
(Metamerieregel). Der Verfasser glaubt, daß mit Hilfe der Kraukheitszeichen und ihrer Kennt- 
nis eine subtile topographische Diagnose innerer Erkrankungen möglich ist, ohne daß dadurch 
der Wert aller anderen instrumentellen, manuellen und Laboratoriumsmethoden geschmälert 
wird. — Es wird die Frage nach der Entelechie, nach der zielgerechten Potenz der Krankheits- 
zeichen gestellt, und sie wird durch eine teleelogische Determination beantwortet, die in der 


"Selbstleistung und Selbsterhaltung der Organisation, im Selbstaufbau der Natur gegeben ist. — 


In der Ansicht des Verfassers, daß der viszerokutane Reflex nicht nur als Indikator pathischer 
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Vorgänge existiert, sondern den pathogenetischen Ablauf der Erkrankung selbst plastisch be- 
einflußt, finden wir Anklänge an die Lehren Rickers und Speranskis von der zentralen Stel- 
hung des Nervensystems innerhalb des Krankheitsgeschehens. — Das Schmerzsystem wird als 
ein selbständiges nervöses Prinzip innerhalb des Organismus aufgefaßt, das im normalen physio- 
logischen Ablauf des Lebens keinen Platz beansprucht, sondern erst im Moment der akuten 
Gefahr als Notfallsfunktion neben dem zentralen und dem vegetativen Nervensystem wirkt. 
Für die Diagnostik wichtig wird es aber schon vorher, indem es bereits unterschmerzliche, vor- 
bewußte Erregungen in Form der reflektorischen und algetischen Krankheitszeichen vermittelt, 
die dadurch besonders eine frühdiagnostische Bedeutung gewinnen. | 

Damit kommt der Verfasser zu dem zweiten, größeren Teil seines Buches, den Unter- 
suchungsmethoden und den klinischen Bildern. Es werden hier die einzelnen reflektorischen und 
algetischen Krankheitszeichen, die Methodik ihrer Untersuchung und ihre diagnostische Be- 
deutung beschrieben (Headsche und Mackenziesche Zonen, Spannungsvermehrung der Haut 
und. Muskulatur, Bewegungs- und Haltungsassymmetrien, Piloarrektion, u Durch- 
blutungsanomalien der Haut usw.). — Schließlich sind einige charakteristische Krankheits- 
bilder und die für sie typische Konstellation der reflektorischen und algetischen Zeichen 
demonstriert. 

Das Buch paßt gut in den Rahmen der heute so aktuellen Tendenz, die gegenüber der 
überspitzten, mechanisierten „Laboratoriumsmedizin‘‘ die mehr individuelle Behandlung des 
Patienten fordert. Es ist zu hoffen, daß es eine weite Verbreitung findet und mithilft, unser 
diagnostisches Rüstzeug zu vermehren. 

An vielen Stellen ist der Text durch übersichtliche Tabellen und Abbildungen vorteilhaft 
ergänzt, vom Verlag wurde das Buch gut ausgestattet und in einer geschmackvollen Ausgabe 
herausgebracht. H. Steyer (Göttingen). 


Rautmann, H., Die Untersuchung und Beurteilung der röntgenologischen Herz- 
größe. XIII, 146 Seiten, 27 Abbild. Verlag D. Steinkopff, Darmstadt 1951. Preis: brosch. 
DM 18.—, geb. DM 20.—. | 


Das vorliegende Buch ist der Ertrag einer jahrzehntelangen Beschäftigung mit dem Problem 
der Herzgröße überhaupt und vor allem ihrer röntgenologischen Beurteilung. In diesem Zu- 
sammenhang finden nicht nur die Grundlagen röntgenologischer Untersuchung eine genaue 
Darstellung, sondern auch die Methoden der Orthodiagraphie, der Durchleuchtung, Fernauf- 
nahme und der Flächenkymographie. Einen wesentlichen Teil des Buches macht die korrelative 
Beurteilung der ausgemessenen Herzgröße aus, ihre Beziehungen zur Körpergröße, zum Körper- 
gewicht, Brustumfang, Brustbreite und zum Neigungswinkel. Angeführte Tabellen, auch 

` Korrelationstabellen, vervollständigen die Darstellung, die auch gerade durch die umfangreiche 

Literatur zu dem Thema wertvoll sind. Für jeden, der sich mit dem Problem der Herzgrößen- 

beurteilung in wissenschaftlicher Hinsicht beschäftigt, ist die gründliche Darstellung von Wert. 
Brednow (Jena). 


Wagner-Jauregg, dalius, Lebenserinnerungen, herausgegeben von .L. Schönbauer und 
M. Jantsch. X. 187 Seiten und 46 Abb. Springer-Verlag, Wien 1950. Preis: DM 10.—. 


Dieses dankenswerterweise von Schönbauer und Jantsch redigierte Buch stellt eine 
Bearbeitung von Lebenserinnerungen des großen Arztes Jul. Wagner dar, dessen Vater, ein 
verdienter Kameralbeamter, in Erinnerung an die eigene Mutter (Johanna Jauernick) das 
Prädikat ,,von Jauregg‘‘ seinem Namen zufügen konnte. Was der Psychiater Wagner-Jauregg 
an Erinnerungen niederschrieb, war nicht bestimmt, gedruckt zu werden. Schönbauer mußte 
da und dort das Manuskript ändern, da die Bekanntgabe mancher Einzelheiten wohl nicht im 
Sinn des Autors gewesen wäre. Nun sind in der Gestaltung des Satzspiegels Schönbauers 
verbindende Darlegungen und Wagners persönliche Darstellung wohl unterschieden. Und 
Umfang wie Eigenart dessen, was Wagner-Jauregg selbst niederschrieb, stempeln dies Buch 
durchaus zu seinem Werk. Man fühlt sein natürliches, bescheidenes, dabei aber gerades, ja 
stolzes Wesen, man erlebt ihn von Anfang an als den zielstrebigen Mann, der wohl geeignet und 
unterrichtet in experimenteller biologischer Untersuchungsart, mehr infolge zufälliger Konstel- 
lation als bestimmter Willensrichtung Assistenzarzt einer Landesirrenanstalt geworden sich 
rasch einarbeitet, die Dozentur erhält und ab 1889 zunächst in Graz, dann in Wien als Professor 
der Psychiatrie 40 Jahre lang segensreich wirkt. Dreier Hauptgebiete der Tätigkeit Wagners 
ist in umschriebenen Kapiteln ausführlicher gedacht. Wir erleben im Zusammenhang mit einer 
kurzen geschichtlichen Darstellung der Irrenpflege und der Irrengesetzgebung den forensischen 
Psychiater, dessen streitbare, polemische Bereitschaft mancherlei beitrug, eine Reform der 
Irrengesetzgebune in Österreich herbeizuführen. Wir erleben ihn als den Urheber des Gedankens 
einer Kropfprophylaxe in Österreichs Alpenländern durch Verabfolgung jodierten Kochsalzes 
für den allgemeinen Hausgebrauch, wir erleben ihn als Schöpfer der Malariatherapie der fort- 
schreitenden Paralyse. Wagner-Jauregg war ein wahrhaftiger Mann. So hat er im Zug der 
Erzählung seiner Erlebnisse in den Bildern von Persönlichkeiten und Zuständen nicht hinter dem 

‚Berg gehalten mit Zügen und Details, die man verzeihend menschlich nennen kann, die aber 
gewiß nicht zu den Vorzügen des Milieus gehörten, um das es sich handelt. — Im ganzen und 
eroßen sind die Betrachtungen dieses Memoirenwerkes auf einen relativ engen Kreis eingestellt; 
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sie beschäftigen sich nicht mit den großen allgemeinen Problemen der Medizin, etwa der in den 
70er und 80er Jahren enorm voranschreitenden ätiologischen Einsicht. Das wird wohl gestreift, 
aber kaum beweıtend in das Bild medizinischer Kultur eingeflochten. Gleichwohl sind diese 
Erinnerungen wertvoll. In ihnen ersteht vor den Augen des Lesers der Geist der Wiener medizi- 
nischen Fakultät im Ausklang des 19. Jahrhunderts und nach der Jahrhundertwende mit vielen 
sprechenden Zügen. Zahlreiche Bildnisse der dazumal in Wien tätigen Forscher und Hochschul- 
lehrer beleben die Darstellung, der Schénbauer und Jantsch ein umfängliches Literatur- 
verzeichnis beigegeben haben. Die Pathologen insonderheit darf man verweisen auf das, was 
der ehemalige Assistent Wagner-Jauregg über die einstige experimentelle Pathologie in 
Wien und ihre Vertretung durch Salomon Stricker aussagte, der (in Animosität gegen 
Julius Cohnheim) sich lange Zeit gegen die Anerkennung des Kochschen Bazillus der Tuber- 
kulose sträubte, weil Cohnheim sich zu Koch bekannt hatte. — So bietet dies kurzweilige Buch 
neben Erinnerungen an ein großes Wollen und Können auch kleine Züge in Fülle, die zeigen 
können, wie sehr Menschen dem Irrtum unterliegen. 
Irmgard Hasche- Klünder (Göttingen). 


Görgenyi-Göttche, 0., Tuberkulose im Kindesalter. Mit 274 Einzelbildern in 146 Text- 
abbildungen. VII, 338 Seiten. Springer-Verlag, Wien 1951. Preis: DM 34,80, geb. DM 37,80. 


Verfasser hatte sich das Ziel gesteckt, dem Kinderarzt, Röntgenologen und Lungenfacharzt 
gleichermaßen eine Hilfe zu geben bei dem Bestreben, sich mit der Tuberkulose des Kindes ein- 
gehender zu beschäftigen. Die jahrzehntelangen Erfahrungen in der Diagnostik und die eigenen 
Forschungen gaben ihm die Möglichkeit, ein Werk vorzulegen, Jessen Lektüre dem jungen wie 
auch dem erfahrenen Arzt neue Erkenntnisse, Verständnis und Anregung zu eigener Beschäftigung 
mit den Problemen der Kindertuberkulose vermitteln wird. Noch manches ist auf dem Gebiete 
der Kindertuberkulose unklar, vieles umstritten. Verfasser bringt in erster Linie seine eigene 
Stellungnahme zum Ausdruck, und es gibt keinen Zweifel, daß er hiermit einen wertvollen Bei- 
trag zu der Tuberkulosediagnostik geleistet hat. 

Wenn an dieser Stelle Einzelheiten des vorliegenden Buches hervorgehoben werden 
sollen, so verdienen es in erster Linie die Ausführungen über pathologische Anatomie des Primär- 
komplexes und über die Tuberkulose der endothorakalen Lymphknoten. Letztere betreffen 
ein spezielles Thema des Verfassers, auf dem er Beachtliches und Grundlegendes geleistet hat. 
Der Einbruch käsiger Massen aus Lymphknoten oder eingewachsenes tuberkulöses Granulations- 

ewebe verlegen das Lumen von Hauptbronchien,wodurch klinisch das Bild leichter und schwerster 

yspnoe entsteht, was durch klinische, röntgenologische (vor allem Schichtaufnahmen) und 
bronchoskopische Untersuchungen eine möglichst rasche Klärung und Behandlung erfordert. 
Durch den Bronchialverschluß werden spezielle pathologische Prozesse eingeleitet, die von dem 
eingebrochenen Material unabhängig und nur durch den mechanischen Abschluß verursacht 
sind wie chronische Entzündungen der Bronchien und des Lungenparenchyms, woraus Bronchi- 
ektasen entstehen können. Diese atelektatischen Veränderungen bieten diagnostisch ein weit- 
gehend ähnliches Bild wie käsige Pneumonien, und es ist deshalb richtiger, den Sammelnamen 
„Epituberkulose‘“ für derartige Bilder zu gebrauchen. Die dargestellten Röntgenbilder sind 
überzeugend, der Eindruck wird noch durch die Bilder der bei der Bronchoskopie entfernten 
käsigen Massen bzw. durch die Schilderungen der Sektionsbefunde vertieft. Wenn der Verfasser 
auch über sehr zahlreiche Beobachtungen verfügt, so scheint er doch etwas zu weit zu gehen 
init der betonten Feststellung, ‚daß die Klinik und Röntgendiagnostik der Lungentuberkulose im 
Kindesalter meist nichts anderes als die verschiedenen Phasen der Bronchialeinbrüche bedeutet‘. 

In dem Kapitel über „die Prophylaxe der Tuberkulose im Kindesalter“ spricht sich Ver- 
fasser gegen die BOG-Vakzination aus. Ein Grund für seine ablehnende Haltung ist die Fest- 
stellung Wallgrens, daß sie nicht unbedingt gegen Miliartuberkulose oder Meningitis tbe. 
schützt. Verfasser versäumt leider zu erwähnen, daß die Meningitis bei BCG-geimpften Kindern 
exquisit selten ist. Schon dieser Umstand allein rechtfertigt diese Impfung auf breitester Basis 
und läßt uns auch bedenkenlos darüber hinweggehen, daß wir uns damit der allseits geschätzten 
Tuberkulindiagnostik berauben. 

Anerkennung verdient auch der Verlag für die ausgezeichnete Ausstattung, wenn auch 
manche Abbildungen von Röntgenaufnahmen durch die Kleinheit der Darstellung undeutlich 
und schwer beurteilbar werden. K. Stenger (Göttingen). 


Thomas, Erwin, Die innersekretorischen Krankheiten des Kindes und ihre Behand- 
lung. Beihefte zum Archiv für Kinderheilkunde. 26. Heft. Verlag F. Enke, Stuttgart. 1951. 
Preis: geh. DM 10.—. 

Die Schrift behandelt auf 126 Seiten die innersekretorischen Erkrankungen des Kindes, 
wobei besonders die Ergebnisse der letzten 10 Jahre berücksichtigt sind; das Literaturverzeichnis 
umfaßt nicht weniger als 18 Seiten. Anatomie und Histologie, Physiologie der innersekretorischen 
Organe (Keimdrüsen, Inselsvstem, Nebenniere, Schilddrüse, Epithelkörper, Thymus, Hypophyse 
und Zirbel) werden kurz aber prägnant geschildert, und das Klinische und die Therapie in den 
acnt genannten Abschnitten eingehender behandelt. Für den pathologischen Anatomen ist die 
Schrift als gedrängte, aber wirklich umfassende Übersicht nicht bloß zur vorläufigen Orientierung 
ebenso willkommen wie wertvoll. W. Fischer (Jena). 


m e~ 


153 


Walther-Büel, H., Die Psychiatrie der Hirngeschwülste und die zerebralen Grund- 
lagen psychischer ur (Acta Neurochirurgica/Supplementum 11.) VII, 226 Seiten. 
mit 2 Textabbildungen. Springer-Verlag, Wien 1951. Preis: DM 19,50. 


Die sorgfältige psychiatrische Untersuchung von 60 Tumorkranken — wobei der Haupt- 
wert weniger auf Testmethoden als auf die klassische, unmittelbare psychopathologische Unter- 
suchung gelegt wurde — und 540 zur statistischen Auswertung herangezogene, psychiatrisch 
gut geführte Krankengeschichten der Krayenbühlschen neurochirurgischen Klinik geben die 
Grundlage für eine umfassende Darstellung der bei Hirntumoren vorkommenden psychopatho- 
logischen Syndrome. 30% von diesen 600 operativ oder autoptisch verifizierten Fälle boten 
bei der Klinikaufnahme keine psychischen Veränderungen. Die Tumoren im Kleinhirn, am 
Kleinhirnbrückenwinkel und der Sellagegend haben den größten Prozentsatz von psychischer 
Unversehrtheit. Bei den Kleinhirntumoren liegt das daran, daß die jüngeren Jahrgänge über- 
wiegen. Jüngere Tumorkranke sind nämlich viel weniger oft psychisch alteriert als ältere. Bei 
den Tumoren der Sellagegend und des Kleinhirnbrückenwinkels führen markante neurologische 
Symptome zur diagnostischen Früherfassung und damit zu einer Vermehrung der zur Zeit der 
Klinikaufnahnie noch psychisch intakten Fälle. 

Zwei Zustände sind es, die das psychische Bild bei den Hirngeschwülsten beherrschen, 
nämlich 1. das „organische Psychosyndrom‘‘ und 2, Bewußtseinstrübungen aller Grade. In 
einem eigenen Kapitel werden diese beiden Symptomenkomplexe beschrieben. Obwohl sie 
phänomenologisch und genetisch vielfache Beziehungen zueinander haben, müssen sie scharf 
auseinander gehalten werden. Der von E. Bleuler geprägte Begriff des „organischen Psycho- 
syndroms‘‘ umfaßt die Trias von Gedächtnisstörung, Störung der Assoziationstätigkeit und 
Veränderungen der Affektivität. Es handelt sich um aie klassische „organische Psychose‘ mit 
dem Korsakowschen und amnestischen Syınptomenkomplex. Der leichteste Grad dieser 
Veränderung bei sonst noch ganz unauffälligen Kranken — die natürlich nicht primär schwach- 
sinnig sein dürfen — äußert sich in ,,mnestischen Spurenversegern® bei der Merkfähigkeits- 
prüfung, z. B. beim Nachsprechen von sechs Einzelzahlen als Serie. Bewußtseinsgetrübte hin- | 

egen ohne organischem Psychosyndron lassen sich oft trotz schwerer Verlangsamung des 

enkens, Konfabulation und Desorientiertheit für kurze Zeit fixieren und sind imstande, sechs 
Zahlen fehlerfrei nachzusprechen. Fine Orientierungsstörung darf nicht als Beweis eines organi- 
schen Psychosyndroms gelten; sie ist vielmebr oft nur Ausdruck einer Bewußtseinstrübung, 
bei welcher vor allem die passive Aufmerksarkeit, die halbbewulte Registrierung der Umwelt- 
vorgänge leidet, während auf fremden Antrieb hin eine Bezugnahme des Patienten mit seiner 
Umgebung durch Mobilisierung einer aktiven Aufmerksamkeitsspannung häufig noch hergestellt 
werden kann. Beim organischen Psychosyndrom braucht indessen die Aufmerksamkeit nicht 
gestört zu sein; oft besteht sogar infolge Veränderungen der Affektivität eine erhöhte Beachtung 
der Umwelt, kenntlich an einer gesteigerten Ablenkbarkeit. Desorientiertheit beruht hier nicht 
auf mangelnder Aufmerksamkeit, sondern auf ınnestischen assoziativen Störungen. So kann 
man in einer Störung der passiven Aufmerksamkeit das erste Zeichen eines „Lähmungssyndroms“ 
(= Bewußtseinstrübung), in einer Störung der Merkfähigkeit das erste Zeichen des „organischen 
Psychosyndroms* erblicken. Die weiteren Merkmale der beiden Syndrome werden erläutert 
und tabellarisch zusammengestellt. Man kann das organische Psychosyndrom zwar genetisch 
als ein irreversibel gewordenes Lähmungssyndrom auffassen, Bewultsein und Aufmerksamkeit 
brauchen bei jenem aber nicht mehr gestört zu sein. Das organische Psychosyndrom kommt 
nur im höheren Lebensalter vor. Sein höchster Grad ist die organische Demenz. Es ist die dem 
älteren Gehirn eigentümliche Reaktionsform auf eine irreversible Schädigung, während das 
kindliche Gehirn mit einem einfachen Schwachsinn, das jugendliche wit einer „epileptischen“ 
Wesensänderung (nach M. Bleuler z. B. auch für Friedreichsche Ataxie typisch) antwortet. 
In der ersten Altersklasse (unter 20 Jahren) gibt es überhaupt kein organisches Psychosyndrom; 
seine Häufigkeit steigt in dem Material des Verfassers auf 15°) in der zweiten (21-40 Jahre), 
auf 36% in der dritten (41—60 Jahre) und 57% in der vierten Altersklösse (über 60 Jahre); 
sie beträgt: durchschnittlich 26%. Die Lokalisation des Tumors spielt für die Entstehung des 
organischen Psychosyndron's in den Fällen des Verfassers keine Rolle. Dennoch möchte der 
Verfasser die (seltene) Möglichkeit einer fokalen Genese von Demenzzuständen (die nach Ansicht 
des Verfassers schwerlich vom organischen Psychosyndrom abgegrenztswerden können) im Sinne 
des „Mamillar-Korsakow“* oder der von Grünthal beschriebenen Psychose bei beiderseitiger 
Schädigung der Ammonshornrinde nicht grundsätzlich bestreiten. Ilierfür dürfte eine bilaterale 
Blockierung subkortikaler Markgebiete oder des Archikortex erforderlich sein. 


Wortfindungsstörungen sind ein häufiger Bestandteil des organischen Psychosyndroms. 
als „amnestische Aphasie' sollte man sie nur bezeichnen, wenn sie bei geringen Allgemein- 
symptomen unverhältnismäfie stark vorherrschen. Dann haben sie sicher eine lokaldirgnostische 
Bedeutung, und zwar sind sie Symptom einer Schädigung des Schlöfenlappens cer überwertigen 


Seite, wie Verfasser an Hand der Krankheit einer 26jährigen Patientin (Fall 15) mit einer 


Karzinommetastase im linken Schlifenlappen darlegt. 


Auch das Lähmungssyndrom — von der leichten Benommenheit (= ,,Prasomnolenz*‘‘) 
bis zum tiefen Coma — ist der Ausdruck einer allgemeinen Hirnschädigung. Im Gegensatz 
zum organischen Psychosyndrom ist es nicht altersgebunden, sondern kann in jedem Alter auf- 
treten. Es ist proportional der intrakraniellen Druckerhöhung, wobei dem Alter nur insofern 
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eine Rolle zukommt, als bei gleichem Druck die resistenteren jugendlichen Gehirne mit geringeren 
psychischen Erscheinungen reagieren als die älteren. Zum Unterschied vom organischen Psycho- 
syndrom ist das Lähmungssyndrom reversibel. Seine Häufigkeit beträgt im Gesamtmaterial 
ebenfalls 26%. | 

Verfasser tritt für eine klare Unterscheidung zwischen Schlafsucht und Somnolenz ein, wie 
sie vor allenı Ewald gefordert hat. Daß der Schlaf, eine aktive Leistung des Organismus, von 
bestimmten Zwischenhirnzentren aus gesteuert wird, ist gesichert. Die als Lähmungssyndrom 
bezeichneten verschiedenen Grade von Bewußtseinstrübung hingegen sind Ausdruck einer all- 
gemeinen Hirnschädigung. Das Bewußtsein ist eine Leistung des gesamten Gehirns; es läßt 
sich von den Denkprozessen nicht trennen; es ist von der Großhirnrinde aus zu stören, wie die 
von dem Verfasser gegebene Deutung der Symptomatik bei der Hirnerschütterung zeigt. 
Bei einer das Gehirn als Ganzes treffenden Schädigung erweist sich die phylogenetisch Jüngere 
Großhirnrinde anfälliger als der Hirnstamm. Der Hirndruck ist eine gute Illustration für die 
Annahme eines absteigenden, zunächst und damit oft ausschließlich die Rinde betreffenden 
Schädigungstypus. Eine Störbarkeit des Bewußtseins vom Hirnstamm aus steht damit nicht 
in Widerspruch: Die Funktion der Rinde ist an ein richtiges Funktionieren primitiverer Hirn- 
stammformationen gebunden. Deshalb kann es durch Läsion des Hirnstammes zu einer Aus- 
schaltung der Rindenfunktionen kommen, wie die experimentell durch Druck auf den Hirv- 
stamm hervorzurufende BewuBtlosigkeit beweist. Das Bewußtsein ist sowohl diffus von der 
Rinde aus als auch subkortikal und tiefer im Hirnstamm bis zur Medulla oblongata von immer 
kleineren ‚‚konzentrierteren‘‘ Stellen aus zu stören. 

In 90 Fällen (= 15%) bestanden epileptische Anfälle oder Äquivalente; 47 hatten 
generalisierte Anfälle oder Absencen, die übrigen Jackson-Anfälle. Die generalisierten Anfälle 
kommen, abgesehen vom Kleinhirn und Kleinhirn-Brücken-Winkel, bei jeder Tumorlage vor; 
die Jackson-Anfälle begreiflicherweise hauptsächlich bei Lokalisation in der Frontoparietal- 
gegend. In 9 Fällen von generalisierten Anfällen bestand eine epileptische Wesensänderung. 
Die Bedingungen für das Auftreten einer epileptischen Wesensänderung bei Tumorepilepsie 
sind 1. chronischer Verlauf über Jahre, 2. fraglicher hereditär-konstitutioneller Faktor und 
3. jugendliches Alter, aber abgeschlossenes Wachstum. 

Im Gegensatz zu den Hirnverletzungen ist ein Stirnhirn-lokalisatorisch zu deutender 
Antriebsmangel bei Hirntumoren ausgesprochen selten. Verfasser will einen solchen unter 
173 Stirnhirntumoren seines Materials nur ein einziges Mal gelten lassen. Psychische Verlang- 
samung, Apathie, Gleichgültigkeit, Teilnahmslosigkeit sind nicht kennzeichnend für frontale 
Lokalisation; sie kommen bei jeder Lokalisation vor und sind eine Folge der allgemeinen Hirn- 
schädigung, gehören also zum Lähmungssyndrom oder zum organischen Psychosyndrom. Nur 
wenn Hirndruckerscheinungen und andere Allgemeinsymptome fehlen, wird man Antriebs- 
mangel als frontales Lokalzeichen bewerten können. Witzelsucht tritt bei Sitz des Tumors 
im Stirnhirn nur wenig häufiger auf als bei anderer Lokalisation. Charakterveränderungen 
im Sinne der Enthemmung wurden bei den 600 Fällen sechsmal beobachtet, darunter fünf- 
mal bei Stirnhirntumoren und einmal bei einem Hinterhauptslappentumor. 

Schlafsucht war in sechs Fällen vorhanden. Befallen war immer die Zwischenhirn- 
oder Hirnstammgegend. 

Psychischer Infantilismus bestand bei drei Hypophysenadenomen und einem 
Pinealoblastom. 

9,3% der Tumoren gingen mit den „Werkzeugstörungen‘‘ der Aphasie, Agnosie oder 
Apraxie einher. Die Verteilung der Tumorsitze ergibt, wie Verfasser summarisch mitteilt, bei 
diesen exquisiten Lokalsymptomen nichts Neues. 

Das Symptom der Uncinatus-Aura wurde 17 mal, das ist in 2,8%, beobachtet. Es hat 
sroßen lokaldiagnostischen Wert für eine Schädigung des Schläfenlappens oder der Riechbahn. 

Sechsmal bestanden schizophrenieähnliche Bilder bei Hirntumor. Ein zufälliges 
Nebeneinanderbestehen beider Krankheiten dürfte das häufigste Verhältnis darstellen. Die 
zirkulär gefärbten Psychosen (2 manische, 14 depressive Bilder) bevorzugen einen Tumor- 
sitz in den zentralen Hirngebieten (4mal unter 28 Tumoren des Hirnstamms, 12 mal unter 
572 Tumoren anderen Sitzes). In zwei Fällen entwickelten sich produktive hysterische Mani- 
festationen. Akute exogene Reaktionstypen (Delirien, Dämmerzustände, Halluzinosen usw.) 
fanden sich in dem Material nie, was durch die Auslese an einer neurochirurgischen Station 
bedingt sein dürfte. 

on besonderem Interesse ist das Ergebnis der erbbiologischen Analysen dieses 
Materials durch O. Wanner: Er fand, daß im Erbumkreis der zuletzt erwähnten heterogenen 
Psychosen (schizophrene, zirkuläre und hysteriforme Bilder) psychiatrische Erkrankungsfälle 
und psychisch auffällige Persönlichkeiten 10—12 mal häufiger vorkommen, als in der Durch- 
schnittsbevölkerung oder bei bloB ,,organisch‘‘-psychotischen Tumorkranken. Daraus ergibt 
sich, daß die Besonderheit jener Psychosen in der Konstitution begründet liegt. Wohl muß 
man bei jedem psychischen Krankheitsbild auch an die Möglichkeit eines Hirntumors denken; 
aber es ist wissenschaftlich ungenau, zu sagen, ein Hirntumor könne eben „alles‘‘ machen. 
Bei den heterogenen Fällen spielt die Anlage die maßgebliche und der Tumor nur eine auslösende 
Rolle. Diese heterogenen Fälle betragen in dem Material auch nur 4,5%. In 95,5% handelte 
es sich um ‚‚organische‘‘ Syndrome, nämlich um 66,5% ,,allgemein-organische“ und um 29,0% 
„lokal-organische‘‘ Syndrome. Daraus ergibt sich die von Krayenbühl und M. Bleuler 
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schon im Vorwort betonte relative Einförmigkeit der Psychiatrie der Hirntumoren. Hinsicht- 
lich der Häufigkeit von Epilepsie im Erbunikreis der Tumorepileptiker sind keine Zahlen genannt. 

Anhangsweise wird auf die psychischen Erscheinungen bei anderen umschriebenen zere- 
bralen Prozessen eingegangen. Die seelische Veränderung bei der Huntingtonschen Chorea 
ist als eine Mischung des „psychischen Stammhirnsyndroms‘‘ mit einer ,,epileptischen Wesens- 
änderung‘ oder einem gewöhnlichen organischen Psychosyndrom anzusehen. Als psychische 
Stammhirnzeichen sind in erster Linie Störungen der Trieb- und Antriebssteuerung und der 
Affektivität aufzufassen. Bei seinen 600 Tumorfällen fand Verfasser dieses ,,Stammhirn- 
syndrom‘ niemals. 

In den Schlußfolgerungen wendet sich der Verfasser gegen die in der Literatur vielfach 
reübte skotomhafte Betrachtung und lokalisatorische Auswertung isolierter Einzelfälle mit 
bekannter örtlicher Läsion. Wenn man das, was als ‚‚Stirnhirnsyndrom‘, ,,Stammhirnsyndrom“, 
.„Z4wischenhirnsyndrom‘‘ bezeichnet wurde, miteinander vergleicht, dann findet man so viele 
gemeinsame psychopathologische Züge, daß es berechtigt erscheint, mit M. Bleuler zunächst 
vorsichtiger und allgemeiner die Existenz eines chronischen ortsunspezifischen hirnlokalen 
Psychosyndroms anzunehmen, welches dem Erscheinungsbild der diffusen Schädigung (dem 
organischen Psychosyndrom) gegenüberzustellen wäre. Im Vordergrund aller Lokalsyndrome 
stehen Störungen des Antriebs, der Strebungen und Triebe, eine quantitative Senkung des 
energetischen Niveaus. Darüber hinaus könne man mit größerer oder geringerer Wahrschein- 
lichkeit zuordnen: 

1. Einer Stirnhirnschädigung: a) eine Hemmung des Antriebs, der Initiative und des 
Willens bis zum ,,apallischen Syndrom“ (Kretschmer); b) Enthemmung der Antriebe und 
Triebe, ‚Verfall der Gesittung‘‘; c) Mischzustände zwischen a) und b). 

2. Einer Stamh aa hadie une: a) eine Hemmung der Antriebe und Affekte (= ,,psy- 
chischer Rigor‘‘), die zum Unterschied von der Stirnhirnläsion vom Kranken selbst als krankhaft 
empfunden wird. Beispiel: der ältere Postencephalitiker. b) Ich-fremd erlebte Trieb- und 
Affektenthemmung. Beispiel: der jugendliche Postencephalitiker. c) Mischbilder von a) und b). 

3. Einer Schädigung im Zwischenhirn-Hypophysenbereich: a) Hemmung der 
elementaren Vitalgefühle: Müdigkeit, Apathie, Depression, Schlafsucht. b) gesteigerte elementare 
Vitalgefühle und Triebe mit einer Vergröberung der Affekte bis zu manischer oder impulsiver 
Enthemmung. c) Mischbilder: apathisch-heiter, dvsphorisch-erregt mit Wut, Heißhunger, 
Durst, sexuelle Drangzustände, Poriomanie. 

Diese drei Schädigungstypen können nicht als Syndrome anatomisch streng begrenzter 
Hirnteile aufgefaBt werden; vielmehr seien die Ausdrücke ‚Stirnhirn‘‘, „Stammhirn‘‘ und 
„Zwischenhirn‘ als ‚„unscharfe Umschreibungen von Hirnformationen nach mehr funktionell- 
biologischen Gesichtspunkten‘ zu verstehen. 

Dieses Buch wird sowohl dem Kliniker als auch dem pathologischen Anatomen viele 
wertvolle Anregungen geben. Die von dem Verfasser an manchen klinischen Vorstellungen 
geübte Kritik ist nur allzu berechtigt. Allerdings wäre es vielleicht besser gewesen, die ver- 
schwommenen Begriffe des „Stammhirn-“ und ‚Zwischenhirnsyndroms' überhaupt zu ver- 
meiden. Wenn sich diese Syndrome nicht genau lokalisieren lassen, dann sollte man sie auch nicht 
mit — unzutreffenden und mißverständlichen — anatomischen Namen belegen. Unter Hirn- 
stamm versteht man anatomisch das Gesamt aller subkortikalen Gebiete einschließlich des 
Zwischenhirns. Bei dem ,,Stammhirnsyndrom‘ des Verfassers handelt es sich offenbar um eine 
überwiegend thalamo-striäre Symptomatik, bei dem ,,Zwischenhirnsyndrom* um eine Alteration 
des vegetativen Hypothalamus. Beide sind also „Zwischenhirnsyndrome‘, Sollte man, wenn 
überhaupt lokalisiert wird, nicht eher von einem thalamostriären und einem hypothalamischen 
Syndrom sprechen ? 

Solche nomenklatorische Einwände sollen jedoch den Wert des Werkes nicht herab- 
setzen. In der Herausarbeitung einer klaren persönlichen Stellungnahme bei den Allgemein- 
syndromen wird man auch dann einen Vorzug des Buches erblicken, wenn man die Ansicht 
des Verfassers nicht teilt. Es mag in der Natur einer solchen mehr in die Breite gehenden Arbeit. 
liegen, daß bei den Lokalsyndromen manche Fragen zu kurz gekommen sind. So könnte man 
wünschen, bei den ‚„Werkzeugstörungen‘‘ die einzelnen Aphasieformen lokalisatorisch auf- 
gegliedert. zu sehen, etwas über die Symptomatik der Balkentumoren zu hören, usw. Verfasser 
hat diese auf dem psychiatrisch-veurologischen Grenzgebiet liegenden Störungen offenbar nicht 
mehr zum eigentlichen Thema des Buches gezählt. Doch wäre ein so reiches Material auch 
einer Bearbeitung in dieser Richtung wert. 

Alles in allem füllt die psychopathologische Sichtung der Hirntumoren eine längst emp- 
fundene Lücke auf dem Gebiete der an Problemen überreichen organischen Psychosen. Erfreu- 
lich ist die vielseitige und nach jeder psvchiatrischen Richtung hin aufgeschlossene Haltung der 
Bleulerschen Schule. Sicher wird das Buch die ihm gebührende weite Verbreitung finden. 

H. Orthner (Göttingen). 


Bansi, H. W. (Hamburg), Thyreotoxikosen und antithyreoidale Substanzen. VIII, 
100 Seiten, 4 Abb. Verlag Georg Thieme, Stuttgart 1951. Preis: kart. DM 11,40. 

Die Monograph@ enthält neben den umfangreichen eigenen Erfahrungen des Verfassers 

die des Weltschrifttums über die Wirkung der thyreostatischen Substanzen auf die Schilddrüse. 

In systematischer, übersichtlicher Weise wird kurz die Physiologie geschildert, die große Zahl 


lat 
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der Hyperthyreosen einer kritischen Durchsicht unterzogen und nach ihrer Ätiologie, Nosologir 
und ihrem Verlauf eingeteilt. Die sichere Unterscheidung der einzelnen Formen ist für eine gezielte 
Therapie unerläßlich. Je ein ausführlicher Abschnitt befaßt sich mit Jodstoffwechsel und 
Thyroxinsynthese sowie mit den Wechselbeziehungen zwischen Adenohypophyse und Schild- 
drüse. Die Wirkung der Thiourazile besteht in der Hemmung der Oxydation der anorganischen 
Jodbestandteile zu organischem Jod. Damit wird die Jodierung des Thyrosins und die spätere 
Bildung der Kondensationsverbindung zweier Phenolrinze zu Thyroxin verhindert. Die trotz 
gehemmter Thyroxinproduktion sich entwickelnde Schilddriisenhyperplasie ist als Effekt der 
Adenohypophyse anzusehen. Sie ist die einzig mögliche Antwort der Schilddräse, da die hor- 
monale Reaktion unterbunden ist. Die thyreostatischen Substanzen sollen dort angewandt werden. 
wo ein echter hyperhormonaler Zustand besteht. Zur konservativen Behandlung mit antithyreoi- 
dalen Substanzen sind mittelschwere und schwere Thyreotoxikosen mit nicht zu großen Strumen 
und einer Grundumsatzerhöhung von 30° und mehr geeignet. Beim Vollbasedow bringt dir 
kombiniert medikamentös-operative Behandlung die besten Erfolge. Der Kranke wird darcel: 
Thyreostatika und nachfolgende Jodbehandlung „operationsreif‘“ gemacht und übersteht so 


den Eingriff reaktionslos. Für die neurovegetativen Grenzfälle sind Thyreostatika nicht ge- . 


eignet. 

” Eine gut ausgewählte Kasuistik wurde der Abhandlung beigegeben, ein ausführlicher 
Schrifttumsnachweis angeschlossen. Die Monographie kann den Vertretern aller Fachdisziplinen. 
die sich mit dem Schilddrüsenproblem beschäftigen, warm empfohlen werden. . 

Eysholdt (Göttingen). 


Feyrter, F., Über die Pathologie der vegetativen nervösen Peripherie und ihrer 
vangliondren Regulationsstätten. 201 Seiten. 57 Abb. Verlag Wilh. Maudrich. Wien 
1951. Preis: DM 24.—. 

Feyrters Buch entspricht dem Belehrungswillen in Dingen, die sein Titel nennt: denn 
es könne auf die Dauer keinen Pathologen geben, dem die Morphologie und die morphologische 
Pathologie der Lebensnerven fremd sei. In acht Abschnitte hat der Verfasser seine Aufgabe 
eingeteilt. Der erste und umfangreichste Teil umfaßt die Morphologie der vegetativ- 
nervösen Peripherie. In ihm ist das vegetative nervöse Endnetz (= sympathischer Grund- 
plexus von Boeke oder präterminales Netzwerk von Stöber und Reiser, sodann deren schleier- 
artiges Terminalretikulum) und Boekes periterminales. Netzwerk behandelt. Es folgen die 
interkalären Zellen Bockes, die ösenförmigen und anderen Endigungen der neurofibrillären 
Strombahn, deren Wesen noch umstritten, vielleicht in verschiedener Hinsicht bedeutungsvoll 
ist. Nach einer kurzen Ausführung zur Frage der Benennung verschiedener Formen des Proto- 
plasmazusammenhanges werden Fragen der Geschlossenheit des vegetativen nervösen End- 
netzes ventiliert. Feyrter hält dies Endnetz, soweit es aus fadenförmigen Elementen besteht. 
für geschlossen: daraus folgert er, daß der Sinn seines Banylans ein Strombogen sei. Für da> 
Iymphoretikuläre Gewebe der Tunica propria mucosae merkt er hinsichtlich der vegetativen 
nervösen Peripherie an, daß sieh in ihm der klare Bauplan des geschlossenen Endnetzes nicht 
völlig befriedigend wiederfinde: damit wird die Möglichkeit angedeutet, daß das Endnetz, soweit 
es aus fadenformigen Elementen besteht, auch offen sein könne. Ein Strombogen der Erregung 
sei trotzdem gedanklich zu fordern; das Offensein des Enednetzes komme zunächst nur in der 
Form vor Augen, dab zwischen afferentem nnd efferentem Anfang und Ende des linienférmigen 
Bogens die fadenformigen Elemente anf einer gewissen mittleren Strecke durch verästelte. 
synzytial verbundene interkaläre Zellen vertreten seien. Der Strombogen bliebe neurofihrillär 
geschlossen. Auch mit einer neuroid geschlossenen Transınission könne man rechnen, wenn 
auf einer bestimmten mittleren Strecke ein zentraler Anteil von svnzvtial zusammenhängenden 
Krfolgszellen gebildet werde. Man kann die regionäre Verschiedenheit der vegetativen nervosen 
Peripherie, ceren umfassende minntiöse Kenntnis noch aussteht. nicht voreilig in ein starres 
Schema pressen wollen. Das Grundsätzliche aber im Bauplan der vegetativen nervösen Peri- 
pherie hat Verfasser zur Anschauung geführt, dab der Sinn des Bauylanes der Strombogen sei. 
Weitere Ausführungen gelten der Natur einer neurotibrillaren Masse, der Geschichte der Begalffe 
des präterminslen Netzwerkes, des Terthinalretikulums, des periterminalen Netzwerkes und der 
interkalären Zellen, den noch sehr problematischen Nenrones sympathiques interstitiales, den 
zum Teil mißverstindlich gedenteten ,,neurohormonalen Zellen” Sunder-Plasmanns und 
den argyrophilen (= hellen) Zellen. Vieles scheint dafür zu sprechen, daß die Überleitung der 
Erregung aus dem veretativen nervösen Endnetz anf die Erfoleszellen und deren Antrieb auch 
im Bereich des Epithels, zum Beispiel des Magen-Darmsehlanches, durch interkaläre, bier epi- 
theliale Elemente, nämlich die argyrophilen Epithelzellen erfolgt. Von den interk: laren Zellen 
des Mesenehyms vermutet der Verfasser, dab ihre Äste veränderlich. beweglich seien und nach 
wechselnden Orten greifen könnten. Hinsichtlich der interkalären areyrophilen Epithelzellen 
erachte er eine solehe Vermutung für reichlich begründet. Denn ihre unterschiedlichen Formen 
seien seit langem anfget-llen. Meist erschienen sie im senkrechten Schnitt dreieckig oder flaschen- 
formig, zegebenenfalls jedoch lägen sie platt an der Basis des KEpithels und seien dann von der 
Fläche gesehen verästelt, korbzellenformig (Hamperl). In dieser Formverschiedenheit spiegle 
sich der Ausdruck der Beweglichkeit. Ob ihre feinsten Ästehen nach sämtlichen exokrinen und 
resorbierenden Klementen der Nachbarschaft greifen, erscheine unsicher, und die Frege bleibe 
offen. ob nicht durch etliche der Erfoleszellen bloß neuroide Strome fließen, Wo und wie diese 
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neuroiden Wellen, die auch nach außen in die Lichtung schlagen könnten, wieder in die neuro- 
fibrilläre Strombahn münden, sei ungeklärt. Was die Herkunft der interkalären Elemente 
anbelangt, so können sie allem Anschein nach ebenso mesodermaler wie entodermaler und ekto- 
dermaler Herkunft sein und dürften durch besondere Gestalt und Leistung ausgezeichnete 
Elemente des zelligen Milieus sein, dem sie angehören. Ihre besondere Erscheinungsform und 
die ihnen eigentümliche Lebensverrichtung hängt in feinerer Hinsicht offenbar jeweils von 
örtlichen Umständen ab, die nicht erschöffend "untersucht sind. Die interkalären Elemente 
der vegetativen Peripherie hängen in netzförmigem Gewebsall des Körperinneren seitlich ebenso 
am Blutstrom wie am Nervenstrom, ven deren kapillaren Endstrecken sie sich zu den Erfolgs- 
zellen spannen. Das Erfolgsgewebe. zum Beispiel der glatten Muskelfasern, bezieht durch sie 
vom Blute her seitlich Erresunesstoffe mit jener Geschwindigkeit, welche dem Tempo des 
korpuskularen Transportes aus dem Blute durch das verarbeitende Plasma der interkalären 
Elemente in das Plasma der Erfolzszellen entspricht. Erregunesstoffe für das Krfolgsgewebe 
werden aus den interkalären Elementen aber auch plötzlich irei, dureh einen nervösen Strom- 
schlag, der sie ans der neurofibrillären Strombahn titit. Sie werden vermutlich avs Stapelstoffen 
irei, welche die Interkalären Zellen aus dem Blutstrom bezogen und eelegert haben. Die inter- 
kalären Elemente stehen im Dienste des Blutes ebenso wie im nervösen Dienst: es ist der Dienst 
des neurovaskulären Endnetzes. Den Problemen der peripheren vezetativen nervösen Getäß- 
versorgung mit all ihren noch nicht erfüllten Untersuchungsnotw endigkeiten ist eim eigenes 
Kapitel gewidmet. 


Im 2. Abschnitt, der Pathologie der vegetativen nervosen Peripherie gewidmet, 
werden degenerative und entzündliche Veränderungen der entsprechenden Gewebe besprochen. 
Ausführlicher ist die neurogene Appendizitis in ihren Kigentiinlichkeiten geschildert. wobei 
auch klinische Besonderheiten beleuchtet wurden. Anhangsweise deutete Verfasser analoge 
Veränderungen bei chron. Cholezystitis und im Boden des chron, yi pt. Magengesehwürs 
an. Unter dem Titel der Hyper plasien und Gewächse der vegetativen nervösen Peri- 
pherie kommen das Amputationsneurom, die Ganglionenro matosisund die vaskuläre 
Neurofibromatose zam Wort, weiterhin bespricht Verfasser das Neurom und das Neuro- 
tıbrom. um dann eine Abgrenzung jener Hyperplasien und dieser Blastome vorzunehmen. 
Unter dem Titel „Rolle des vegetativen Nervengewebes bei der Entwicklung nicht-venöser 
Hvperplasien und Gewächse" werden das Karzinoid, die Polypen der Magen-Darm- 
schleimhaut, das Myom des Magen-Darmschlauches, das Lipom und das Fibrom 

desselben sowie die sogenannten Mise heeschwülste beleuchtet. Sebr beachtenswert sind die 

aufzefundenen Unterschiede der drüsigen Diekdar mpolypen bei Älteren und Alten gegen- 
über denjenigen der Kinder, Jugendlichen und Reiten, sehr beachtenswert weiterhin die eosino- 
phile Granulomform, die mit Polyposis in Magen und Darm verbunden, wohl als ab- 
hangige Erscheinung neuraler Unregelmäßiekeit vorkommt, 


Hier weisen die Untersuchungen Fevrters in die allgemeinere Richtung der Blastom- 
pathologie überhaupt: Er ist der Ansieht. daß in den Polypen der As perp iae der vegetativen 
nervosen Peripherie hinsichtlich der gesehwulstigen Entfaltung eine besondere ursäe hliche Rolle 
zukomme, In den größeren und eroßen diiisigen Polypen. die als echte Gewächse beeindrne ken, 
sei das gewucherte Erfolgseew ebe auf weite Streeken vom Endnetz der neurofibrillären Strombahn 
abgerückt und deren regelndem Einfluß einigermaken entzogen: bei maligner Ausartung der 
Polypen vermutet er vollends einen Zusammenbruch dieser revelnden Leistung, wie beim Kar- 
zinom überhaupt. Damit berührt er Riekers Vorstellungskreis von Beziehungen der Gewichs- 
entstehune zu nervalen Einflüssen, wobei Feyrters Anmerkung bedeutsam ist, er wage nicht 
zu leugnen, daß man nit „gewissen Quanten eigenwilligen Lebens der Zellen unseres Körpers“ 
rechnen müsse. Der Status neuromatosus bzw. die Neurofibromatosen entsprächen einer be- 
sonderen Reaktionslage, deren vegetatives Nervensystem auf gewisse, bisher nicht näher bekannte 
Schächiehkeiten mit umschriebenen hypery lastisch-geschwulstigen Wuchernngserscheinungen ant- 
wortet, die sich zum Teil durch entzündlichen Einschlag mit Kosinophilie auszeichnen. Die 
Annahme einer embryonalen Keimausschaltung im Rahmen dieser Erklärung ist hinfällig. 

Der 3. Hauptteil befaßt sich mit der Normologie eder inter- und extramuralen 
Ganglien des peripheren vegetativen Nervensystems. während der 4. und 5. Haupt- 
teil der Pathologie dieser Ganglien gewidmet ist. Eine Fülle von minutiösen Dingen —- 
etwa der Frage nach ganglionären Synapsen — kommt da zur Geltung. Es ist sehr vorteil- 
haft, daß der Verfasser bei der Vielheit der Benennungen auf die Besonderheiten der Darstellungs- 
weisen der verschiedenen Zellen und Zelltortsätze nicht nur im Duktus seiner Ausführungen, 
sondern auch im Anhangsrückblick eingeht. Man wird anch jene Kapitel als Hilfe empfinden, 
die über Begriffe des Mus terhaften, des Gewöhnlichen, des Abwegigen und 
Krankhaften, also über Normologie und Pathologie der großen vegetativen 
Ganglien Auskunft br oder die funktionelle Bedeutung der in exstirpierten Grenzstrang- 
kem aufscheinenden Veränderungen der Ganglienzellen und interkalären Elemente be- 
enchten. 


Daß der Verfasser im 6. Hauptteil den histologisch-technischen Fragen seiner Art, 
zu untersuchen, nähertrat, ja die einzelnen Fixations- und Färbeanw eisungen in ihrer diftizilen 
Art, mit ihren etwaigen Vereinfachungen und Vorteilen auseinandersetzt, scheint mir ein sehr 
erwünschter Vorzug seines Buches zu sein. 
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im 7. Hauptteil wird auf das ungelöste Fragenbündel verwiesen, das densympathischeu 
und parasympathischen Anteil am vegetativen nervösen Endnetz geklärt sehen 
möchte. Das letzte Hauptstück „Zur Neuronenlehre. Zur Zellenlehre‘‘ müßte man ge- 
schlossen in dieser Besprechung abdrucken. Wie es der Referent von dem heute 85jährigen 
Anatomen Siegfried Mollier im histologischen Kollegium des Jahres 1905 bereits vernommen. 
wie es Hueck hervorhob und betonte, so erkennt Feyrter auf seine Art, daß unser Körperinneres, 
also das an unserem Körper, was von epithelialen Flächen überkleidet erscheint, ein netzförmige: 
Synzytium darstellt: „Durch jedes zellige Element dieses Synzytiums, durch jedes Plasma. 
laufen die beiden Ströme des Lebens, der korpuskuläre Strom der Säfte vom Blute her und ebens« 
der energetische Strom der Erregung von den Nerven her, und die treibenden Kräfte der Lebens- 
ströme sind die Gefälle... .Die großen Bahnen der Lebensströme: die Gefäße und Nerven. 
wollen aus diesen elementaren minutiösen Strömen, die auch dem Plasma eines Protozoon 
eignen, verstanden sein. Sie formieren sich im Körper der Metazoen, also auch im Körper des 
Menschen, erst im Laufe einer Entwicklung, auf Grund entstehender besonderer Erfordernisse 
einer sich komplizierenden geweblichen Gemeinschaft. An den großen Bahnen der Lebens- 
ströme wird nicht gelebt. Das geordnete und ebenso das gestörte Leben aller Gewebe in unseren 
Körper hängt vielmehr wesentlich ab vom neuralen und vaskulären Endnetz, also von den 
feinsten Adern der Strombahn des Blutes und der Nerven, an denen die Gewebe liegen. Auch 
das Ufergewebe der großen Strombahnen lebt von neurovaskulären Endnetzen her, nämlich 
von den Vasa und Nervi vasorum, den Vasa und Nervi nervorum her. Die elementaren minutiösen 
Ströme des Lebens, welche durch die Zellen unseres Körpers laufen, liegen demnach im Neben- 
schluß zu den großen Bahnen der Lebensströme; hierdurch erscheint der Zwang der aig howe 
neten Regulationsstätten, der auf den einzelnen Zellen lastet, wesentlich gemildert. Dieses 
Moment und die besondere Beschaffenheit jeder einzelnen Zelle, von denen ja doch keine der 
anderen völlig gleicht, bewahrt davor, das eigenwillige Leben der Zellen unseres Körpers gänzlich 
zu leugnen. Es mag einmal belanglos erscheinen, ein andermal wird es bedeutsam sein. Aus 
Zellen, denen die beiden Lebensströme in elementarer minutiöser Form bereits eignen, wird 
unser Körper, und aus den elementaren werden die großen, übergeordneten und regelnden Ein- 
richtungen unseres Körpers. Diese regeln das Leben der Gewebe, aber sie regeln es nicht. ganz. 
sondern nur bis zu einem gewissen Grad. Ein Quantum eigenwilligen Lebens muß die einzelnr 
Zelle selber führen, und keine außerhalb der Zelle gelegene Kraft besorgt dieses Quantum und 
lebt es für sie.‘ —- 

Dies Werk von Friedrich Feyrter ist die höchst inhaltsschwere Gabe eines in der hista- 
technischen Kunst erfahrenen Meisters, der mit unerbittlicher Logik die Konsequenz aus den 
Ergebnissen seiner (jewebeschau zieht. Er strebt eine zusammenhängende Anschauung unend- 
lich vieler Details an. So legt er nach seinen eigenen Worten eine Art zeichnerischen Musters 
nervöser Einrichtungen vor, an dem, wie er meint, mit regionär hedingten Abweichungen zu 
rechnen ist. Lücken im Myster hat er mit ,, Phantasien‘‘ geschlossen. Aber nichts an Phantasien 
wird als Behauptung vorgebracht. Diese .. Phantasien“ sollen nnr Fragen an die Schwester- 
wissenschaften sein. 

Ein umfangreiches Literaturverzeichnis schließt das Buch ab, dessen Lesung nicht leicht, 
aber voll Anregung ist. Ja, man muß sagen, auch diese Bekanntgabe jahrelang gesammelter, 
gesicherter und geordneter Früchte einer minutiösen morphologischen Untersuchungsarbeit. 
stellt einen Meilenstein dar, von dem aus man hoffnungsvoll in weiteres Land der Physiologie 
und Pathologie vorstoßen kann. Gq. B. Gruber (Göttingen). 


Huber, Herbert, Zur Klinik des Gorpus-Careinom. Beilageheft zur Zeitschrift für Geburts- 
hilfe und Gynäkologie, Bd. 135. Verlag F. Enke, Stuttgart 1951. Preis: geh. DM 9.60. 
Der Verfasser, Oberarzt der Universitäts-Frauenklinik Kiel, berichtet in dieser Schritt 
über 303 Fälle von Gorpus-Careinom aus den Jahren 1922—1945. Für den pathologischen 
Anatomen sind aus dieser Monographie besonders beachtlich einige Angaben, nämlich über die 
Altersverteilung der Fälle: jüngster Fall mit 26 Jahren; 80° der Fälle im Alter über 50 Jahre. 
39% im Alter über 60 Jahre. Die Fruchtbarkeitsverhältnisse entsprachen so ziemlich dem sonst 
zu errechnenden Durchschnitt. Mit guten Abbildungen belegt sind auch verschiedene Fällr 
von Gorpuskrebsen mit ortsungewöhnlicher Epitheldifferenzierung, nämlich Plattenepithelkrebse 
und Schleimkrebse. Ferner wird ein Fall von Karzinomentwicklung auf dem Boden einer diffusen 
Leukoplakie, von der Portio bis in die Tuben reichend, beschrieben. Zwei Drittel der Falle 
wurden operativ behandelt, die absolute Heilung betrug fast genau 50%. 
W. Fischer (Jena). 


Zinser, Hans-Klaus, Die Avtodiagnostik in der Gynäkologie. VII, 110 Seiten. Mir 
31 Abbildungen im Text und 10 Tafeln. gr. 8%. Arbeitsgemeinschaft medizinischer Verlage 
G.m.b.H. / Verlag von Gustav Fischer, Jena 1951. Preis: geb. DM 16.-—. 

Der Inhalt dieser Schrift über die Zytodiagnostik in der Gynäkologie verteilt sich auf 
fünf Abschnitte. Im ersten wird die Technik der Materialentnahme, im zweiten die Färbetechnik 
(besonders die Methode von Papanicolau, und die Modifikation von Ayre) geschildert. Der 
dritte Abschnitt befaßt sich mit der Zvklusdiagnostik, der vierte, und umfassendste, mit der 
zytologischen Karzinomdiaenostik. Endlich folgen Angaben über die Leistungsfähigkeit der 
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Methode, und ein Literaturverzeichnis auf 12 enggedruckten Seiten. Die farbigen Abbildungen 
(Färbung nach Papanicolau und Ayre) sind ausgezeichnet wiedergegeben, die Abbildungen 
der Phasenkontrastpräparate sind srohemteile leidlich oder gut gelungen, und ähnlich auch die 
Mikrophotogramme von Schnittpräparaten. Besonders erfreulich ist für den pathologischen 
Anatomen, daß die Methoden der Zytodiagnostik in der Gynäkologie, zumal in der Karzinom- 
diagnostik, recht kritisch betrachtet und die Frage der Leistungsfähigkeit der Methode nicht 
überschätzt wird. Und daher wird das Buch sicher seiner Aufgabe völlig gerecht, die Zyto- 
diagnostik als Suchmethode dem Arzt zu empfehlen, ohne ihm damit die Hietodiscnostik ent- 
behrlich machen oder diese gar ersetzen zu wollen. W. Fischer (Jena). 


Diepgen, Paul, Einführung in das Studium der Medizin. (Die Heilkunde und der 
ärztliche Beruf, 4. Aufl.) 304 Seiten. Urban & Schwarzenberg, München-Berlin 1951. 
Preis: geb. DM 9.80. 


Dies kleine Buch hat einen sehr bescheidenen Titel. Es ist viel mehr als man von einen: 
Mentor verlangt, der dem noch nn Pfad und Steg ins asklepische Reich weisen will. 
Es ist ein Kulturerzeugnis der. heutigen Medizin, so wie sie sich als Lehre und Praxis in dem 
schaffenden Geist der Menschheit einfügen will. Ein erfahrener Arzt, ein Meister der Medizin- 
geschichte und ein wacher Beobachter der augenblicklichen Gegebenheiten der medizinwissen- 
schaftlichen Arena — alle drei vereint in der Person des Autors sprechen hier zum Leser, und 
zwar in einer Art und einem Ton, der tiefer Menschlichkeit entspringt. Wenn man nur die ersten 
zwei Kapitel läse, die einem vom ärztlichen Beruf, der Eignungsfrage für diesen Beruf, sodann 
von der Beziehung zwischen Medizin und Kultur handelt, würde man diesen Vorzug schon er- 
kennen. In 19 Kapiteln sind —- wesentlich dem Studienplan der Medizin entsprechend — all 
die Gesichtspunkte beleuchtet, die das Wesen ihrer einzelnen biologischen Wissenszweige und 
ihrer klinischen Disziplinen ausmachen. So landet schließlich der Lauf des Verfassers bei der 
arztlichen Prüfung, bei der ärztlichen Bestallung, beim ärztlichen Standesleben. Den Patho- 
logen wird in dem meisterhaften Rahmen des ganzen Werkes besonders fesseln, was auf rund 
24 Seiten über die Pathologie gesagt ist. Hier findet er eine in klarer Kritik ausgesprochene 
Darstellung ihres Inhalts von Urzeiten an bis in unsere Tage; sie ist geschrieben in sauberer 
Scheidung von ‚krank‘ und ‚gesund‘, anderseits in kluger Grenzziehung dessen was ,,Patho- 
logie‘‘ umfaßt. Ist so viel Erfreuliches über das Buch zu sagen, so sei auch das den Umschlag 
zierende Bild des Hippokrates besonders hervorgehoben: Aus dem Vergleich mit dem Relief- 
bild einer in Kos gefundenen Hippokrates-Münze gewinnt man den Eindruck, daß die hier 
wiedergegebene Büste aus den Florentiner Ufficien wirklich dem großen koischen Arzt ent- 
spricht; das ist erfreulich nach dem Erlebnis so vieler Fehl-Darreichungen angeblicher Hippo- 
krates-Büsten von anderer Seite bis in die jüngst vergangene Zeit. 

Qg. B. Gruber (Göttingen). 


H. Valentin, Geschichte der PharmazieundChemiein Form von Zeittafeln. 
128 S. gr.8°. 3. Aufl. Wissenschaftl. Verlagsgesellschaft m. b. H., Stuttgart 1950. Preis: 
kart. DM 7,50. 


Die Ende 1943 erstmals erschienene Geschichte der Pharmazie-Chemie von Valentin 
liegt nun in dritter, durchgesehener und ergänzter Auflage vor. Sie bringt viel mehr, als 
man nach dem Titel „in Form von Zeittafeln“ vielleicht erwarten möchte. Nach einer kurzen 
Einleitung wird die Geschichte dieser Disziplinen im Altertum, Mittelalter und Neuzeit bis 
etwa 1827 und von da ab in einem fast ebensolangen Abschnitt bis auf die heutige Zeit nicht 
nur in Form äußerst übersichtlicher Zeittafeln dargestellt, sondern den einzelnen Abschnitten 
sind allemal allgemeine Übersichten und vereinzelt auch gedrängte Biographien der be- 
deutendsten Männer dieser Fächer vorangestellt. Es sind ferner weitzehende Unterteilungen 
des Stoffes vorgenommen, so daß z. B. der 5. Abschnitt (ab etwa 1827) sich in folgende Ab- 
schnitte gliedert: Übersicht, allg. Chemie; Elemente, Atomphysik; anorganische Verbindungen; 
organische Grundlagenforschung; Isolierung und Synthese pflanzlicher und tierischer Wirk- 
stoffe; andere Arzneimittel; Teerchemie und Teerfarbstoffe; analytische Chemie, technische 
Chemie, physikalische Chemie nebst Physik, Medizin und Biologie, Standesgeschichte. Es 
folgt ein Verzeichnis der Nobelpreisträger 1901— 1946, ein ausführliches Sachverzeichnis und 
Personenverzeichnis. Auch für den Mediziner und Pathologen liegt hier ein sehr erwünschtes 
Werk für rasche Orientierung anf pharmazeutischem und chemischen Gebiete vor. 

Walther Fischer (Jena). 


Jahn, Dietrich, Regensburger Jahrbuch f. ärztl. Fortbildung. Bd. 1. X. Teillieferung. Verlag 
Robert Lerche, München 1950. S.359—385. Preis: DM 3.—. 


Diese Lieferung enthält außerordentlich lesenswerte Aufsätze, die zum Teil Vorfragen der 
Pathologie berühren. Sie seien hier nur dem Titel nach genannt: H. Fleckenstein, Krankheit 
und freie Selbstbestimmung der Persönlichkeit; H. R. G. Gunther, Struktur- und Ganzheitsbegriff 
in der Gegenwart. B.de Rudder nahm zum Leib-Seele-Verhältnis im Krankheitsgeschchen des 
Kindesaliers. Stellung, während E. Kretschmer die körprelichen Konstitutionsqrundlagen der 
seelischen Leistung besprach und sich E. Speer der Psychotherapie vom Leib-Seele- Problem her 
zuwandte. Mit dieser 10. Lieferung ist der erste Band des Regensburger Jahrbüches f. ärztl. Fort- 
bildung abgeschlossen. (Gesamtpreis: DM 27.—.) Gq. B.Gruber (Göttingen). 
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Ernst Leitz, Optische Werke, Wetzlar 1848— 1949. GroBquart-Format, 120 Seiten, reich illu- 
striert. Umschau-Verlag, Frankfurt a. M. 1949. 


Hier handelt es sich um einen Privatdruck, der dem Historiker der Naturwissenschaften 
und der Medizin außerordentlich viel zu sagen hat, darüber hinaus aber auch für die Entfaltung 
eines Industriezweiges und dessen soziologische Verknüpfungen höchst bemerkenswert ist. Im 
ersten Teil des Buches ist die Geschichte des Werkes dargestellt. Sie ist reich bebildert und gibt 
dem Leser, abgesehen von den menschlich interessanten Einzelheiten der schaffenden. planen- 
den und organisierenden Geister des Unternehmens, eine Schau der ersten von dem Optiker 
Carl Kellner, dem Begründer der Wetzlarer optischen Werke, gefertigten Mikroskope bis zu 
dem großen Ortholux-Gerät “der heutigen Tage. Kellner hatte angefangen mit Okular- 
verbesserungen an Fernrohren. Neben anderen stand er deshalb mit Gauss in Briefverkehr. Im 
Mai 1851 lieferte er das erste Mikroskop, im Jahre 1949 wurde die Fertigstellung des 400000, Mikro- 
skopes notiert. Nach Kellners frühem Tode übernahm der in seiner Werkstatt herangewachsene 
Friedrich Bethle das optische Geschäft. Seine Instrumente hat einstmals, es geschah 1506, 
Rudolf Leuekart für die Fleischbeschan gegen Trichinose empioblen. Am 23. Dezember 1565 
trat der 22jährige Ernst Leitz in das dazumal recht beseheidene Werk ein, bei dessen Inventur 
von 1869 die Werkstatteinrichtnng mit dem gesamten Rohmaterial auf 884 Thaler berechnet 
worden ist. Ernst Leitz hatte als Feinmechaniker gelernt: er übernahm 1869 nach Beet-hles 
Tod das Werk allein. 1870 beschäftigte er 7 Optiker, 10 Mechaniker, 1 Schreiner und 2 Lehr- 
linge. Die Buchhaltung besorgte E. Leitz mit seiner Frau. Beachtenswert ist. daß bedeutende 
Unternehmer, wie Gundlach und die Brüder Seibert, die selbst optische Werkstätten sründeten, 
‘als dem Kellnerschen Institut hervorgegangen sind und daß E. Reichert, ein Schwager von 
E. Leitz, nach mehrjähriger Mitarbeit in Wetzlar ab 1877 eine eigene Werkstätte in Wien zu 
hoher Blüte brachte. Wie sich das Wetzlarer Leitz-Werk weiterhin und in seinen Aufgaben 
entwickelte, kann im einzelnen hier nicht verfolgt werden. Liest man, es sei 1899 das 5000. 
Mikroskop, 50 Jahre später das 400000, getertigt worden, dann besagt dies genng, — Im zweiten 
Teil ist die Bedeutung des Mikroskopes für die Entwicklung der Biologie und Medizin dargestellt. 
Alexander Berg hat in mehreren Hauptstücken zunächst die mikroskopische Erforschung 
der Feinstrukturen, sodann die Reform der Medizin dureh das Mikroskop und die Begründuns 
der Zellularpathologie, ferner die Erforschung der organischen Formbildung (Embryologie), 
die mikroskopische Erforschung des (rewebebaues unter Beigahe belehrender Abbildungen 
behandelt. Schließlich ist auch der mikroskopischen Erforschung äußerer Krankheitsursachen, 
und zwar sowohl der Parasiten als der Mikroben gedacht. Im letzten Absatz wurde die Bedeutung 
des Mikroskops für die medizinische Ausbildung und die ärztliche Praxis hervorgehoben. All 
das ist sorgfältig quellenmäßie nachgewiesen, so wie es im Kreis des von Paul Diepgen ge- 
leiteten Institnts für Gesehichte der Medizin und Naturwissenschaften selbstverständlich er- 
scheint. 

In einem anderen Band erzählt Erich Stenger auf 76 Seiten die Geschichte der Kleinbild- 
kamera bis zur „Leica in überaus fesseinder Weise. Ihre Entwicklung ist erstaunlich. Oskar 
Barnack hatte das Modell der Leica konstruiert. 1924 ging die erste Serie in präziser, stabiler 
und handlieher Art hergestellt, aus dem Werk hinaus, 1946 konnte die Fertigung der 400000. Leica 
gebucht werden. Die Kleinbildkamera hat die Großkamera nicht nur in der allgemeineren 
‚photographischen Welt, sondern auch in der wissenschaftlichen Liehtbildnerei überwunden. 
Erich Stenger hatte das Recht, diese Geschichte mit dem Goetheschen Faust-Zitat zu 
beenden: „Mit Kleinem tut man große Taten.‘ Gq. B. Gruber (Göttingen). 


Nevinny-Stickel, Hans, Die Menstruation, ihre Störungen und Behandlung. Sammlung 
von Abhandlungen a. d. Gebiet der Frauenheilkunde und Geburtshilfe. N. F. Heft 6. 126 Se- 
ten. 16 Abbildungen. 6 Tafeln. Arbeitsgemeinschaft medizinischer Verlage G.m.b.H. / Verlag 
Carl Marhold in Halle a. S. 1051. Preis: DM N.40. 


Dieses Heft ist auch für den Pathologen und insbesondere.für denjenigen lesenswert, der 
sich bemüht. aus dem histologischen Bild der Ausschabungsstückchen des Endometriums Schlüsse 
auf die Pathogense der gestörten Menstrualverhältnisse zu machen. In dieser Hinsicht sind der 
erste und der zweite Teil der Ausführungen besonders ansprechend, die von der Menarche und 
dem Rerelverlauf und von der sogenannten „‚Situationsamenorrhoe‘ der letzten Jahre handeln. 
Eine tabellarische Zusammenstellung des dysfunktionellen Endometriopathien beleuchtet in 
klarer Übersicht die pathologischen Schleimhautbefunde bei Regelstörungen und bei deren 
ovariohormonalen Ursachen. Aber auch im Zug des Textes ist eine Fülle von Gesichtspunkten 
zu finden, welche die ungemein verstriekte Physiologie und Pathologie der ovariell-uterinen 
Funktionsverhältnisse zu erkennen geben. Der Bezug so vielfältiger Möglichkeiten auf die jeweili- 
ven Bearbeiter und die Erfassung der Quellen durch ein sorzfältiges Literaturverzeichnis empfiehlt 
das Hett als wertvolles Hilfsmittel im Forschungskreis dieser Dinge. Der dritte und vierte Teil 
der Monographie dient dem therapeutischen Behandlungsproblem der Menstruationsvarianten. 

Gq. B.tiruber (Göttingen). 
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Zur Kasuistik angeborener Geschwülste: 
Spindelzelliges Sarkom mit ausgedehnter Metastasierung’). 


Von Wolfgang Schlösser und Albert Rotzler. 


Mit 4 Abbildungen im Text. 


Angeborene Geschwülste mit Metastasen gehören zu den Raritäten. Es bedarf nach 
den verschiedensten Richtungen hin noch einer Klärung vieler offener Fragen, wozu eine 
Verbreiterung der Kasuistik erforderlich ist. Aus diesem .Grunde möge es gestattet sein, 
über ein angeborenes Sarkom mit Metastasen bei einem 7 Tage alten männlichen Kinde 
zu berichten. 


Vorgeschichte: Es kam mit zahlreichen subkutanen Tumoren, die das Aussehen von 
Hämangiomen hatten, auf die Welt und starb nach 7 Tagen unter den Zeichen eines akuten 
Darmverschlusses. 

Sektionsbefund: ‚7 Tage altes Kind von 50 cm Länge. Gewicht 2700 g. In der Haut 
fanden sich verschieden große, flach erhabene, dunkel gefärbte Tumoren, der größte an der 
Vorderseite der linken Axilla, nahezu oval und 2,5 cm im queren Durchmesser (s. Abb. 1). Ein 
anderer von 0,3 cm Durchmesser lag links unter dem Winkel des Unterkiefers. Beide Tumoren 
waren mit einem dunkelroten, harten krustenartigen Belag bedeckt. Andere Geschwülste bis 
zu ungefähr Kirschgröße befanden sich in der linken Leiste und in der Höhe des Nabels. Sie 
ee die gleiche Beschaffenheit wie die oben beschriebenen, waren von fester Konsistenz 
und erhoben sich etwas über das Niveau der umgebenden Haut. Mehrere harte Knoten waren 
subkutan im linken Unterschenkel gelegen. 

Die innere Körperbesichtigung: Ergab eine gehörige Lage der Organe. Das Dia- 
phragma beiderseits in Höhe der 5. Rippe. Beide Pleurahöhlen unauffällig. Herzbeutel ohne 
Befund. Die Luftwege und Lungen waren frei. Nach Herausnahme der Brustorgane sah man 
fünf Tumoren entsprechend den hinteren Interkostalräumen; zwei im dritten linken vom Durch- 
messer 0,4 cm bis 0,8 cm; auf der rechten Seite zeigte sich einer im fünften Interkostalraum mit 
0,4 em Durchmesser, einer im achten mit 0,6 cm und im zehnten Interkostalraum von 0,9 cm 
Durchmesser. Eine nahezu walnußgroßer harter Knoten lag im Schwanz des Pankreas; ein 
erbsengroßer fand sich im Kolon im Bereich der linken Flexur. Ein weiterer ebenso großer war 
an der Basis des Appendix am Colon ascendens lokalisiert. Ferner lag eine walnußgroße Geschwulst 
am untersten Ileum ungefähr 15 cm von der lleozökalklappe entfernt. Sie hatte zu einem Ver- 
schluB des Darmlumens geführt. Mehrere kleinere Tumoren fanden sich zu beiden Seiten der 
Vena cava candalis. Das Herz ohne Mißbildungen. Thymus und Schilddrüse unauffällig in 
‚Größe,Form und Konsistenz. Aorta, Luftröhre und Speiseröhre auch gehörig. Lungen: MaBige 
Stauung und dem, kleinere erbsengroße, weiße Knoten hilusnah. Lebergewicht 130 g. Ober- 
fläche glatt und glänzend. Auf den Schnittflächen normale, läppchenartige Zeichnung. Mehrere 
kleinere, harte, weiße Knoten im rechten Leberlappen. In der Magenschleimhaut ebenfalls 
mehrere, aber nicht geschwürig zerfallene Knoten. 

Die Darmlichtung distal von der tumorbedingten Obliteration in der Nähe der lleozökal- 
klappe, vollständig kollabiert. Proximal hiervon war sie erweitert. Als Inhalt fand sich ein- 
gedicktes Mekonium. Die Dickdarmwandung zeigte mehrere, zum Teil ulzerierte Tumoren, 


1) Wir danken Herrn Dr. Joseph Grant für die Überlassung der Beobachtung. 
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Auch außer den erwähnten, im Pankreas Geschwulstknoten bis zu 2 em im Durchmesser; in 
linken Nebenniere ebenfalls, etwa erbsengroß. Urogenitalsystem ohne Befund, ebenso | 
Hirnhäute und Gehirn. ; | Ss 

Die Sektion ergab also einen großen, das Darmlumen in der Nähe der Ileozõkal- 
klappe verlegenden Tumor; daneben eine größere Anzahl von Geschwülsten in der Lunge, 
im Magen, Jejunum, Ileum, Colon, Leber, Pankreas, linken Nebenniere und Hant. 


Abb. 1. Abb. 2. 


Mikroskopischer Befund: Gleichsinnig in allen Geschwülsten, die sämtlieh zur 
Untersuchung kamen, sieht man ein spindelzelliges Blastom (s. Abb. 2) mit reichlicher 
Anwesenheit von Gefäßen. Sie sind teils vom kapillären Typ, teils stellen sie Hohlräume 
inmitten des Geschwulstgewebes dar. Die Einzelzellen sind im allgemeinen mittelgroß, 
kurzspindelig und haben rundliche Kerne vom Tvp der Bindegewebszellkerne, scharf 
gezeichnete Kernmembran, viel 
Kernsaft, relativ wenig Chroma- 
tin und 1—2 Nukleolen. Die 
Zellen sind deutlich begrenzt 
und gut voneinander abgesetzt. 
Der Befund war der eines 
spindelzelligen, zum Teil Angio- 
sarkoms —  „angioblastischen 
Sarkoms* nach Ewing oder der 
eines „perithelialen Sarkoms“ 
nach Borst, also eines jugend- 
lichen, mesenchymatischen Bla- 
stoms mit starker Gefäßentwick- 
lung, wobei die Gefäße nur zum 
Teil eine endotheliale Begrenzung 
aufwiesen und nur hier und dort 
von Geschwulstgewebe umgebene 

Abb. 3. blutführende Hohlräume dar- 
stellten (s. Abb. 3). 

Ks fanden sich aber noch Besonderheiten. So sah man glomustumorartige Partien 
(s. Abb. 4), besonders in den Tumoren der Haut war dies der Fall. Die Zellen waren hier 
größer, rundlich, dicht beieinander gelegen. Das Plasma erschien gequollen. Verschiedent- 
lich wurde auch der Eindruck einer nervösen Geschwulstbildung erweckt, Es handelt 
sich dabei um ödematös verquollene, faserig imponierende Strukturen mit eingelagerten 
spindeligen Kernen mit nur teilweise deutlicher Begrenzung (s. Abb. 2). Die Bilder waren 
solche, wie man sie in ödematös verquollenen Neurinomen beobachten kann. Der Gedanke 
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an eine nervöse Natur der Geschwulst wurde noch näher gebracht dureh Geschwulstteile, 
in der sich nur eine homogen mit Eosin stark rot gefärbte, plasmatische Substanz mit 
eingelagerten, verschieden großen, langen spindelférmigen Kernen befand. Hier lag der 
Vergleich mit einem fibrillären Glioblastom nahe. Kreisfé:mige Kernanhäufungen mit im 
Zentrum gelegener hyalinfaseriger Substanz ließen an nervöse Pseudorosetten denken. 

Zusammengefaßt handelt es sich um eine weitgehend indifferente, sehr gefäßreiche 
mesenchymatische, sarkomatöse Geschwulst mit starker Gefäßentwicklung; um ein 
indifferentes teratoides Gewächs. 

Über den Termin der intrauterinen Entstehung ließ sich nichts Sicheres sagen. Es 
fanden sich nirgends Anhaltspunkte, welche gestatten. cen intrauterinen Entstehungs- 
zeitpunkt auch nur annähernd festzulegen. 


Abb. 4. 


Wie erwähnt, wurde die Geschwulst mit auf die Welt gebracht. Nicht bei allen in 
der Literatur als kongenital beschriebenen Tumoren war dies der Fall. Sie entwickelten 
sich erst einige Zeit nach der Geburt. Trotzdem nehmen. zum Teil mit guten Gründen, 
die Beschreiber die uterine Entstehung an. _ 

Die Kasuistik an angeborenen Sarkomen ist nicht groß. Man kann die Fälle unter- 
teilen in solche ohne und mit Metastasen. Zu der ersten Gruppe gehören die Beobachtungen 
von Breinel, 1’Huillier. A. Jacobi, E. Kubanyi, W. Ostermann, Shukolsky, 
K. Stern und Walter. Über Fälle mit Metastasen haben A. Dietrich, B. Johan, 
K. Kranepuhl, G. Liek, M. Ramdohr. E. Schlossmann, Stade und H. Tuecher 
berichtet. 

Bemerkenswert ist es, daß bei allen Fällen keinerlei Mißbildungen vorhanden waren, 
auch dann nicht, wenn eine Frühgeburt mit Metastasenbildung verlag. | 

Es handelte sich also bei unserer Beobachtung um das Vorkommnis eines angeborenen, 
gefaBreichen Spindelzellsarkoms mit umfangreicher Metastasenbildung bei einem 50 cm 
langen männlichen Säugling. 

Für die von Herrn Prof. Dr. A. Schmincke erhaltenen wertvollen Anregungen 
möchten wir an dieser Stelle unseren ergebenen Dank sagen. 
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Nachdruck verboten. 


Über ein mikroskopisches Choristom der Nierenrindensubstanz. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Pavia. 
Direktor: Prof. Dr. Alf. Giordano.) 


Von M. Fraccaro (Pavia). 
Mit 2 Abbildungen im Text. 


Der Befund eines Papilläradenoms in der Niere eines Mannes von 55 Jahren hat mich 
veranlaBt, kurz das Problem seiner Entwicklung zu studieren. Nierenadenome sind schon 
von vielen Autoren aufs genauste beschrieben worden. 

In dem hier vorgeführten Fall handelt es sich um ein echtes trabekuläres Kystom 
(papilläres Adenom). Sein papillärer Bau muß nicht sehr häufig sein, wenn Nürnberg 
unter 66 Fällen von Nierenadenomen nur drei mit papillärem Bau gefunden hat. Das hier 
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Abb. 1. 


gezeigte Adenom, das als einziges in der rechten Niere bestand, hat mikroskopische Dimen- 
sionen. Die Niere war mäßig sklerotisch. In sklerotischen Nieren von über 50 Jahre alten 
Individuen sind oft Adenome beschrieben worden (Kaufmann, Fahr-Lubarsch, 
Trinkle, Anderson); aber das liegt möglicherweise daran, daß es meistens sklerotische 
Nieren sind, die dem Pathologen zur Untersuchung vorliegen. 

Der papilläre Bau des Adenoms geht deutlich aus Abb. 1 und 2 hervor. 

Ich bin der Ansicht, daß man einen Unterschied machen muß zwischen den Adenomen, 
deren histologische Erscheinung ähnlich oder identisch ist mit der der Nierenkanälchen, 
und den Adenomen, die einen anderen Bau haben, wie zum Beispiel im vorliegenden Fall, 
wo es sich um einen papillären Bau handelt. 

Denn wenn man annehmen kann, daß die einfachen Adenome der Ausdruck eines 
regenerativen Prozesses der inmitten der Sklerose isoliert gebliebenen Kanälchen sind 
(Nicholson), dann kann man auch ebenso einfach die Entwicklung der papillären Formen 
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erklären, und zwar indem man annimmt, daß sie ihren Ursprung von Zellen haben müssen, 
die mitten im normalen Gewebe isoliert geblieben sind und deren hohe evolutive Poten- 
tialität noch erhalten ist. Ä 
Deshalb würde ich die harmartomatösen Adenome — das sind die vom einfachen 
Bau, identisch dem der Nierenkanälchen — unterscheiden von den Choristomen oder 
choristomatésen Adenomen, deren Bau von dem des Nierenparenchyms abweicht, und die 
wahrscheinlich auf embryonale, im Nierengewebe isoliert gebliebene Zellelemente zurück- 
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Abb. 2. 


Wenn man an die Veränderungen und Verschiebungen denkt, die die Niere während 
der Embryonalzeit durchmacht. ist es nieht schwer, auch die Möglichkeit anzunehmen, 
daß Epithelelemente nicht rein metanephrogener Natur im Nierenparenchym erhalten 
bleiben können. 


Literatur. 
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Primärer Eileiterkrebs. 


Aus dem Pathologischen Institut (Direktor: Prof. B. Korpässy) und der Frauenklinik 
(Direktor: Prof. J. Batizfalvy)-der Szegeder Universität (Ungarn). 


Von Märta Mosonyi und Paul Gabor. 
Mit 3 Abbildungen im Text. 


Obwohl der primäre Eileiterkrebs eine seltene Krankheit ist. wurden bis heute über 
470 Fälle veröffentlicht. Die erste Mitteilung stammt von Orthmann (1886), die zweite 
von Michnow (1891), der im russischen Schrifttum den ersten Fall publizierte. Im Jahre 
1934 war die Sowjetliteratur in der Lage, über 21 Fälle zu berichten (Anufriew, Buschma- 
kina, Jakobson, Karakos, Kotljartschuk, Krassowitow, Lewitzki, Lwow, 
Obraszova, Saretzki, Stroganow, Tichomirow, Tomson, Warneck, Wlassow, 
Zomakion u. a.). Auch in Ungarn wurden mehrere Fälle veröffentlicht (Fony6, Ku- 
binyi, Lanyik, Salacz, Schilling, Schmiedlechner, Szántó, Thaisz, Weisinger). 
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Nach großen Statistiken beträgt der primäre Eileiterkrebs 1,1% aller genitaler 
Krebsfälle. Der einseitige Eileiterkrebs kommt zweimal so oft vor wie der beiderseitige. 
Im allgemeinen wurde der Prozeß im 5. Dezennium beobachtet, dennoch wurden Fälle 
im Alter von 18 und 80 Jahren berichtet. 

Eine Frühdiagnose ist beinahe unmöglich, da kennzeichnende Symptome zumeist 
fehlen. Viel kommt es auf den Zufall an. Auch das makroskopische Bild der Tube mag 
irreführend sein, denn einmal ist die Tubenwand dünn und deshalb die Tube erweiterungs- 
fähig, zum anderen bietet das Lumen gute Möglichkeiten für die Krebsausdehnung, weshalb 
die Wucherung des Krebses in der Tubenwand recht geringfügig zu sein pflegt. Über 
krebsige Wucherungen im Inneren einer tuboovariellen Zyste, eines Pyo- oder Hydro- 
salpinx (Luckhaus) wurde wiederholt berichtet. Diese Grundveränderungen wirken 
auf die Untersuchung in einem ablenkenden Sinne und die Geschwulst mag unentdeckt 
bleiben. Oft ist die Hystero- Salpingographie ein bedeutsames Hilfsmittel, dem eine aus- 
schlaggebende differentialdiagnostische Bedeutung zukommt, sofern der Palpationsbefund 
wesentlich ist (Martzloff). Papanicolau betont, daß die Untersuchung des Scheiden- 
sekretes oft als Wegweiser dient, da im Falle eines Eileiterkrebses der aus dem Sekret 
angefertigte Strich außer dem Scheidenepithel auch Zellen von der Uterusschleimhaut 
und dem Tubenepithel enthält, und zwar zu einem Zeitpunkt, als die klinischen Symptome 
noch fehlen. 

“Als die Tubenwand von der Geschwulst schon durchgebrochen wurde, ist die Diagnose 
vielleichter. Zu dieser Zeit gibt es schon zumeist lymphogene und Implantationsmetastasen. 
Die Ausdehnungsmöglichkeiten des Eileiterkrebses sind recht günstig, besonders auf dem 
Wege der Implantation. Über das uterinale Ende der Tube können die Tumorzellen in das 
Gebärmutterlumen übertreten, ebenso in die Bauchhöhle durch die abdominale Öffnung. 
Ist diese geschlossen, so kann sie von der Geschwulst durchgebrochen werden und es kommt 
zu Implantationen auf der Eierstockoberfläche oder der Darmserosa. Ruge fand Uterus- 
metastasen in 12—13% der Fälle. Selbstverständlieh können Metastasen auch auf dem 
lymphogenen Wege entstehen und atch hämatogene Fernmetastasen sind möglich. Als 
Raritäten sollen die Fälle von Thaler und Kotljartschuk erwähnt werden, in denen 
es zu Metastasen im Wurmfortsatz bzw. in der Lunge kam. 

Demnach ist das makroskopische Bild der unaufgeschnittenen krebsigen Tube zu- 
nächst nicht charakteristisch. Die Wucherung setzt zumeist in der Ampulle, seltener im 
Isthmus ein. Die Tube wird nodös oder wurmartig geschwollen, manchmal nimmt sie die 
Form eines Schlegels oder einer Retorte auf. Mehrere Verfasser erwähnen die Achsen- 
drehung der Tube: Im Inneren sieht man zunächst einige stärker hervorstehende Schleim- 
hautfalten. die von warzenähnlichen Gewächsen überdeckt sind. Letztere bilden später 
ein konfluierendes, knotiges Konglomerat, das in extremen Fällen sogar den Umfang eine: 
Kindeskopfes erreicht. Das Tumorgewebe ist im allgemeinen von weicher Konsistenz, 
in seinem Inneren kommt es im Gefolge der mangelhaften Blutversorgung oft zu Nekrosen 
(Vesellund Schneider). Kommt es zum Durchbruch der Eileiterwand, so wird die fein- 
warzige oder grobknötige Wucherung auch von außen sichtbar. In dieser Periode ist die 
Geschw ulst zumeist auch im anderen Eileiter zu finden. 

Was nun das mikroskopische Bild betrifft, läßt sich nach den Literaturanmabel das 
Bild des Frühstadiums von dem der Spätperiode unterscheiden. Für die erste ist die papil- 
lare Struktur kennzeichnend, für die zweite die alveolare. Die Papillen bestehen im An- 
fang aus einen geringen Stützgewebe und dem stellenweise einschiehtigen, zumeist aber 
mehrschiehtigen Epithel. Zu dieser Zeit wird die Aufmerksamkeit dadurch auf das Be- 
stehen eines Tumors hingelenkt, daß im Epithel einige sonst hier sehr selten vorkommende 
Mitosen zu beobachten sind. Abnorme, z. B. tripolare Mitosen, sind oft zu sehen (Greene 
und Gardner). Später werden die Epithelzellen unregelmäßig und weisen verschiedene 
Reifungessrade auf. Die Infiltration der Tubenwand mag schon vorhanden sein, sie ist aber 
nicht auffallend. Im Bindegewebe findet man hyaline Entartung oder Odem bzw. eine 
starke entzündliche Infiltration. 

Im weiteren bricht das wuchernde Epithel in die Tubenwand ein, wodurch die Krebs- 
entwicklung in ihr zweites Stadium getreten ist. Die Tumorzellen sind ziemlich unre, 
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obwohl in seltenen Fällen auch eine Differenzierung sogar bis zum Plattenepithel vor- 
kommt (Orthmann). Die häufigste Form ist das Adenokarzinom. 

Im histologischen Material unseres Institutes fanden wir in 29 Jahren unter mehr 
als 26000 Untersuchungen einen einzigen primären Eileiterkiebs. obwohl über 1500 Adnex- 
untersuchungen vorgenommen wurden. 

Der Fall ist der einer 44jährigen Nullipara, die eine Fehlgeburt hatte. In der Vor- 
geschichte wurde außer Tonsillektomie, Strumektomie, Bleivergiftung, Lungen- und Rippen- 
fellentzündung als- das wesentlichste Moment eine alte Gebärmutter- und Eierstock- 
entzündung erwähnt. Die Frau leidet an Stuhlverhaltung und beim Urinieren hat sie 
ein brennendes Gefühl. Seit 3—4 Jahren klagt sie über Unterleibschmerzen, periodische 
Krämpfe und Schmerzen in der Afterumgebung. Unlängst hat sie 16 kg abgenommen. 
Zwischen zwei Menses beobachtete sie einen weißen Ausfluß. 

Untersuchung: Rote Bkp. 3,7 Mill., Leukozyten 6800, Hb. 70%, Senkungsgeschwindig- 
keit  mm/Std., Blutdruck 120/70 mm Hg. Urin: o. B. — Mittelweite Scheide, virginale Portio 
vorn, ein wenig nach links. Uterus etwas vergrößert, myomatös. Links vom Uterus ist eine 
kleinfaustgroße, weiche, zystöse Resistenz 


zu fühlen. — Diagnose: Uterus myomatosus. 
Cysta ovarii sin. ? 


4 2 3 4 


Abb. 1. Makroskopisches Bild der geschwulst- Abb.2. Der Tubenwand anliegende Geschwulst- 
tragenden Tube. gewebe, 56x vergr. 


Operation (Prof. Batizfalvy): Untere Medianlaparotomie. Eine frauenfaustgroße Gebär- 
mutter befindet sich in Anteversion, am Parametrium sieht man eine fleckige Auflagerung. 
Beide Adnexe liegen fixiert in der Douglashöhle zwischen membranösen Verwachsungen. Letztere 
werden gelöst. Die Ovarien scheinen intakt zu sein, beide Tuben sind zystös, fingerdick. Letztere 
werden nach vorherigem Auflegen von Klammern entfernt. Der Uterus wird nach Ghrobrak 
amputiert. Stumpfversorgung, Peritonisierung, Lösung der Pseudomembranen der Douglas- 
höhle, Befestigung der Eierstöcke am Uterusstumpf, Bauchdeckennaht. Heilung per primam., 
Postoperative Bestrahlung des Bauches und der Sakralgegend mit je 20x 200 R. 

Bei der Entlassung war die Umgebung des Uterusstumpfes frei. Nichts patho- 
logisches fanden wir bei der rektalen Untersuchung. 

Makroskopische Beschreibung des Präparates (Nr. 1196/48): 

a) Ein 7 cm langer Eileiter, der sich gegen sein distales Ende allmählich verdickt. Größter 
Jurchmesser vor der Ampullenöffnung 15 mm.. An den Querschnitten sieht man als Lumen 
einen dünnen Spalt. Die Serosa ist glatt. 

b) Ein ebenfalls 7 cm langer Eileiter. 1 cm von seinem proximalen Ende sieht man daran 
eine 2:1,5:1,5 cm messende nodöse Verdickung, die eine glatte Oberfläche und eine fein- 
granulierte Schnittfläche besitzt. Das 3 cm lange ampullare Ende ist 7 mm dick (Abb. 1). 

e) Ein supravaginal amputierter Uterus von 7:6: 4 cm Größe. Makroskopisch sieht man 
weder Myomknoten noch andere Veränderungen. 

__ Mikroskopisch sieht man iu den Schnitten der nodösen Verdickung eine das Lumen gänz- 
lich ausfüllende Tumorwucherung, die stellenweise mit der Wand zusammenhängt, letztere aber 
nirgends infiltriert (Abb. 2). Das Tumorgewebe ist sehr zellreich, sein Stroma entzündlich 
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infiltriert, es ist von atypischen Zylinderzellen von abwechslungsreicher Form und Größe auf- 
ra Die Tumorzellen bilden derbe Stränge und Nester, stellenweise sehr unrebelmäßige 
üsenähnliche Strukturen, hier und da mit papillären Gewächsen (Abb. 3). Zahlreiche Mitosen 
und atypische Kernteilungen sind zu sehen. 
Eine atypische Zylinderzellenwucherung ist auch im anderen Eileiter zu beobachten. 
Im Uterus fanden wir keinerlei Geschwulst. 
Diagnose: Carcinoma papillo-alveolare tubae l. u. 


Mit Rücksicht auf die zwei gut trennbaren Stadien der Eileiterkrebse nahmen mehrere 
Verfasser an (Doran, Fearne und Müller), daß dieser Krebs von einem gutartigen 
_ Papillom ausgehen dürfte. Müller ging noch weiter. Er behauptete, daß auch das Papillom 
schon ein sekundäres Gebilde darstelle, sich aus einer chronischen Endomyosalpingitis 
entwickele und zwischen chronischer Entzündung und Krebs einen Übergang bilde Es 
hat sich aus der Literatur tatsächlich gezeigt, daß der primäre Tubenkrebs oft in einem 
chronische Entzündungserscheinungen aufweisenden Eileiter entsteht. Eine lange Reihe 
von Verfassern (Sänger, Barth u.a.) messen in der Pathogenese des Tubenkrebses den 
ehronischen Entzündungen eine wesentliche Bedeutung bei. In einem Drittel der von 
Wechsler gesammelten 192 Fälle war auch 
eine Sterilität vorhanden, der zumeist eine 
ehronische Entzündung zugrunde lag. Ein 
besonderes Interesse verdient der Fall 
Tichomirows, in welchem die chronische 
Salpingitis zu einer ektopischen Schwanger- 
schaft Anlaß gab und an diese sich ein 
primärer Tubenkrebs angeschlossen hat. 


Ob nun die entzündliche Granulation 
eine Prädisposition für den Krebs darstellt 
oder die Entzündung nur sekundär bedingt 
ist, bleibt zumeist dahingestellt. Dietrich 
hat darauf hingewiesen, daß die Salpingitis 
zumeist beiderseitig, der Krebs dagegen in 
einem Teil der Fälle nur auf der einen Seite 
auftritt. Nach Büttner sei der Tubenkrebs 
in der Gesellschaft einer gonorrhoischen 

- Salpingitis eine seltene Erscheinung. 
Abb. 3. Drüsenähnliche Strukturen mit am eters out u ALU, nn Bu 
papillären (iewächsen in den Krebsgeweben, Abdominale Eileiteröffnung gegen eine 
158 x vergr. vorgeschrittene gonorrhoische Salpingitis 
spricht. Hingegen konnte Saretzki im 
Fluor der an Kileiterkrebs leidenden Frauen Gonokokken in einem hohen Prozentsatz 
nachweisen. Früher dachten einige Verfasser auch an die ätiologische Rolle der 
Tuberkelbakterien. So fand Obraszova in einem Fall Tubenkrebs in der Gesellschaft 
von Eileitertuberkulose. Novak betont, daß Eileitertuberkulose nicht selten zu solchen 
intensiven adenomatösen Driisenwucherungen Anlaß gibt, die mit einem Krebs ver- 
wechselt werden könnten. 


In bezug auf die Prognose des primären Tubenkrebses ist der Zeitpunkt der Diagnose 
ebenso wichtig, wie bei allen bösartigen Geschwülsten. Dennoch läßt es sich auf Grund 
des Schrifttums feststellen, daß dieser Krebs im Falle einer entsprechenden Operation 
und Nachbehandlung zu den weniger bösartigen gehört (Platz. Block). Dagegen weist 
Eınge auf die Strahlenresistenz des Eileiterkrebses hin. 


In unserem Fall war die Tubenwand noch nicht infiltriert, im gegenseitigen Eileiter 
aber wurde eine — wahrscheinlich durch Implantation bedingte — Metastase gefunden. 
Demnach befand sich die Kranke bei der Aufnahme schon jenseits von der Frühperiode. 
Dementsprechend kam es trotz der postoperativen Bestrahlung ein Jahr später zu einem 
Rezidivtumor, der bei der zweiten Operation als inoperabel angesehen wurde. Die Kranke 
lebt noch (zwei Jahre nach dem Eingriff), ihr Zustand ist aber schwer. 
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Zusammenfassung. 


Kin Fall von primärem Eileiterkrebs wird mitgeteilt. Die Kranke war 44 Jahre alt, 
sie hatte keine Geburt und eine Fehlgeburt. Sie wurde mit der Diagnose „Uterus myo- 
matosus, linksseitige Ovarzyste (97 operiert. Histologisch fand man in der einen Tube 
ein papillo-alveolares Karzinom, in der anderen wahrscheinlich eine Implantationsmetastase 
des Tumors. 
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Ein Beitrag zum Problem der toxischen Leberdystrophie. 
(Aus dem Pathologischen Institut der Martin-Luther-Universität Halle-Wittenberg. 
Direktor: Prof. Dr. J. Wätjen.) 

Von Dr. Christoph Lotze. 

Mit 1 Abbildung im Text. 

Nach dem ersten Weltkrieg wurde fast überall in Deutschland eine erhebliche Zu- 
nahme der vordem sehr seltenen Erkrankungs- und Todesfälle an toxischer Leberdvstrophie 
beobachtet. Goldschmidt bezweifelte zwar auf der Tagung der südwestdeutschen Patho- 
logen (1922), daß es sich um.eine echte Zunahme handele und glaubte an eine zufällige 
Schwankungskurve, wie. sie die Obduktionsberichte in Frankfurt schon im Jahre 1913 
aufwiesen, und auch Aschoff gab an, keine Vermehrung dieser Fälle gesehen zu haben. 
Doch sind die Berichte von anderen Autoren aus den verschiedensten Städten Deutsch- 
lands.so gleichlautend, daß man eine zufällige örtliche Schwankung in der Erkrankungs- 
häufigkeit ausschließen kann. Meyer berichtet aus dem Virchow-Krankenhaus in Berlin 
eine Zunahme vom Jahresdurchschnitt von zwei Sektionen bis auf 25 inı Jahre 1922, 
und Benda schätzt die durchschnittliche Vermehrung gegenüber der Vorkriegszeit auf 
das Siebenfache. 

Die eingehenden Untersuchungen von Eppinger, Herxheimer, Siegmund, 
Umber u.a. m. an dem verhältnismäßig so reichhaltigen Material zeitigten zwar eine Fülle 
vop Einzeltatsachen und eine sehr genaue Kenntnis des Krankheitsverlaufes sowie der 
pathologisch-anatomischen Veränderungen an der Leber und anderen Organen, doch fand 
sich mit Ausnahme einer begrenzten Zahl von Fällen, die auf Vergiftungsbilder bei Arbeiten 
in Munitionsfabriken zurückgeführt werden konnten, keine einheitliche Ursache für die er- 
höhte Erkrankungsziffer. Dietrich betont mit anderen die Bedeutung komplexer Ur- 
sachen teils disponierender, teils auslösender Natur, und gleichlautend ist die Meinung 
Herxheimers, wenn er auf den veränderten Zustand der Leber bei quantitativer und 
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qualitativer Kostverschlechterung in der Nachkriegszeit hinweist und die Bedeutung 
gehäufter gastro-intestinaler Erkrankungen, Infektionen, Gravidität, Lues sowie den 
möglichen Zusammenhang mit dem gehäuften Vorkommen von Hepatitis epidemica her- 
vorhebt. Auch das Ausland sah in dieser Zeit gehäuft Fälle von toxischer Leberdystrophie, 
so Blumer in Amerika und in Schweden Berglund und Bergstrand, der von der „aller- 
orts beobachteten Zunahme‘ spricht und im Gegensatz zur Ansicht aller anderen Autoren 
die toxische Leberdystrophie als eine Erkrankung sui generis ansieht, indem er sich vor 
allem auf das epidemieartige Verhalten seiner im Jahre 1927 beobachteten Fälle stützt. 

In der heutigen Nachkriegsliteratur erscheinen wieder gehäuft Berichte über Fälle 
von toxischer Leberdystrophie, vorzugsweise im Zusammenhang mit dem Hepatitis- 
epidemica- und Zirrhoseproblem, doch liegen nähere Angaben über das Ausmaß der 
Zunahme und vergleichende Betrachtungen bisher nur ays dem Pathologischen Institut 
in Frankfurt von Brass und Spoerel vor. 

Die auffällige Zunahme der einschlägigen Fälle im Seoni des Pathologischen 
Institutes in Halle seit den letzten Kriegsjahren gab Veranlassung, erneut Vorgeschichte, 
Krankheitsverlauf und Sektions- sowie histologische Befunde vergleichend dem bisher 
bekannten gegenüberzustellen und nach etwaigen neuen Gesichtspunkten zu fahnden. 

Um für den statistischen Nachweis der Zunalime einen möglichst großen Zeitraum 
überblicken zu können, wurden die Sektionsfälle bei toxischer Leberdystrophie bis zum 
Jahre 1931 zurückverfolgt, d. h. bis zu einem Zeitpunkt, der gleichzeitig in genügend großen: 
Abstand von den Nachkriegsschwankungen des ersten Weltkrieges liegt. Insgesamt wurden 
in dem Zeitraum von 1931 bis einschließlich Januar 1951 112 toxische Leberdystrophien 
seziert, darunter 7 Kinder unter 15 Jahren, die in den folgenden Aufstellungen nicht mit 
berücksichtigt werden, um sichere Vergleiche mit anderen Angaben zu ermöglichen, wo 
wegen Perioden stark erhöhter Säuglingssterbliehkeit Todesfälle von Kindern bis zu 
15 Jahren nicht mit aufgeführt wurden. Die übrigen 105 Fälle verteilen sich mit 28 auf 
den Zeitraum 1931—1944 (Jahresdurchschnitt 2,28) und mit 77 auf den Zeitraum von 
1945 bis einschließlich Januar 1951 (Jahresdurchschnitt 13). Auf das Gesamtsektionsmaterial 
bezogen bedeutet das eine Zunahme von 0,22% auf 1,24% im Durchschnitt, also auf 
etwa das sechsfache, was annähernd den Angaben Bendas entspricht. Über die Prozent- 
zahlen der einzelnen Jahre seit 1931 unterrichtet die nebenstehende Abb. 1. 

Die Werte des Jahres 1949 liegen dabei außerhalb des statistischen Fehlerbereiches, 
bezogen auf den mittleren Prozentsatz der Vorkriegsjahre (berechnet nach graphischen 
Tafeln zur Beurteilung statistischer Zahlen von Koller), so daß eine statistisch gesicherte 
Zunahme der toxischen Leberdystrophie für Halle und Umgebung angenommen werden 
kann, wie das auch Brass für Frankfurt und Umgebung nachwies. Dabei ist zu berück- 
sichtigen, daß in den Vorkriegsjahren das Sektionsgut wahrscheinlich einen genaueren 
RiickschluB auf die Mortalitätsquote der Bevölkerung gestattet als in der Nachkriegszeit. 
da bei den zeitweiligen Schwierigkeiten der Klinikaufnahme nach 1945 eine Reihe von 
Fällen, vor allem außerhalb der Stadt Halle, nicht.zur Aufnahme und Sektion gelangten. 
Dies geht aus Krankengeschichten hervor, in denen berichtet wird, daß Angehörige der 
Patienten einige Zeit vorher an Gelbsucht erkrankten und unter rapidem Verfall und Coma 
ad exitum kamen, so daß die Annahme erlaubt ist, daß die wirkliche Erkrankungs- und 
Mortalitätsquote noch größer ist, als sie in den vorliegenden Zahlen erscheint. 

Bei der Nachprüfung der Geschlechtsverteilung fand sich in Übereinstimmung mit 
früheren Angaben anderer Autoren ein Uberwiegen der erkrankten Frauen, wenn auch 
in feringerem Prozentsatz. Eppinger gibt 62% an, Bergstrand 72% und Brass 72% 
der Vor- und Nachkriegszeit, während im vorliegenden Sektionsgut in der Vorkriegszeit 
54,9%,. und in der Nachkriegszeit 57,1% der Fälle Frauen waren. Das Durchschnitts- 
alter hat sich gegenüber dem Zeitraum 1931—1944 etwas gesenkt, und zwar für Männer 
von 50,7 auf 48,4 Jahre und für Frauen von 47 auf 41,7 Jahre, d. h. unter Berücksichtigung 
der oben angegebenen Werte der Geschlechtsverteilung. daß in den Nachkriegsjahren 
verhältnismäßig viel jüngere Frauen starben. In den jüngeren Jahrgängen überwiegen 
dabei auffallend die akuten Fälle, während die chronischen vorzugsweise bei den älteren 
auftreten. Gegenüber einer Zusammenstellung der Alterswerte von Herxheimer aus dem 
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Jahre 1924 scheinen jedoch die Falle mit héherem Lebensalter zugenommen zu haben. 
Herxheimer zitiert Quinke, Salffner, Thierfelder, Schmidt u.a., die überein- 
stimmend angeben, daß jüngere Menschen bevorzugt erkranken. Hansen berechnet 
das Durehschnittsalter auf 32 Jahre. Dagegen stehen die eigenen Angaben, und auch 
Brass gibt 41,6 bis 53,5 Jahre im Durchschnitt an. 


Die Durchsicht von 54 Krankengeschichten von Todesfällen aus dem Zeitraum 1945 
bis 1951 erwies in den meisten Fällen einen Erkrankungsbeginn unter dem typischen Bild 
einer Hepatitis epidemica bzw. Icterus catarrhalis. Bei akutem bis subakut-subchronischem 
Verlauf trat der Tod entweder schon nach wenigen Tagen oder erst nach einigen, im Höchst- 
falle 8 Wochen, bei zunehmendem Ikterus und anschließendem Coma ein. Die chronischen 
und chroniseh-rezidivierenden Formen verliefen bei oft unklaren und schwer festzulegen- 
dem Beginn teils schubweise, teils gleichmäßig progredient, erstreckten sich mit einer 
Ausnahme über einen Zeitraum von 3% Monaten bis zu einigen Jahren und glichen im 
klinischen Bild einer Zirrhose. In der Anamnese fehlten Hinweise auf besondere Lebens- 
umstände, soziale Verhältnisse, Bevorzugung bestimmter Berufsgruppen, z. B. Fabrik- ` 
arbeiter oder auf Vergiftuugsbilder einschließlich alimentärer Intoxikationen als mögliche 
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Abb. 1. Prozentnale Häufigkeit der toxischen Leberdystrophien vom Jahre 1931—1951 für Halle 
und Umgebung. Die Werte für 1949 liegen außerhalb der statistischen Fehlergrenze (berechnet 
nach graphischen Tafeln zur Beurteilung statistischer Zahlen von Koller). 


Ursache für das gehäufte Auftreten der toxischen Leberdystrophie vollständig. Erwälnt 
seien aber zwei Vergiftungsfälle nach Pilzgenuß aus dem Jahre 1946 mit anschließender 
akuter toxischer Leberdystrophie, für die sich jedoch keine Krankengeschichten mehr. 
heibringen ließen. 

In der Mehrzahl der Fälle waren indessen im Verlauf der Gelbsucht Komplikationen 
eingetreten oder andere Krankheiten vorausgegangen, denen sie sich unmittelbar an- 
sehloß, oder die zeitlich so nahe lagen, daß ein Zusammenhang bzw. eine Disposition für 
toxische Leberdystrophie im Sinne einer vorausgegangenen Schädigung der Leber mög- 
lich erscheint. Nur in fünf Fällen erkrankten Patienten nach angeblich jahrelanger Gesund- 
heit und boten bei der Sektion nach klinisch unkompliziertem Krankheitsverlauf das Bild 
einer akuten oder subakut- bis subehronischen toxischen Leberdystrophie. In weiteren 
sieben Fällen fehlten genauere Angaben in der Vorgeschichte, da die Patienten im Coma 
eingeliefert wurden, doch zeigte hier die Sektion mehrmals das Bestehen anderer Er- 
krankungen auf. Ähnlich der Ansicht Herxheimers und Bergstrands, welcher in 
einer tabellarischen Übersicht die Bedeutung vorausgehender Magen-Darmerkrankungen 
und solcher der Gallenwege für die Erkrankungsdisposition hervorhebt, stehen diese: hier 
neben bakteriellen Infektionen an erster Stelle. Es wurden dabei nur solche Fälle berück- 
sichtigt, bei denen mit Sicherheit chronische Gastritiden oder Ulkuserkrankungen vor- 
lagen, da nach Untersuchungen von Brass und Axenfeld gastro-intestinale Katarrlıe 
ebensogut als Folge einer bestehenden Leberschädigung aufgefaßt werden können, die als 
Hepatitis sine ietero in leichterer Form schon längere Zeit bestehen kann, ohne subjektiv 
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in Erscheinung zu treten. Daß dies auch für ausgedehntere J.eberparenchymschäden 
wahrscheinlich ist, wird weiter unten angeführt. 

Von 50 Fällen waren bei 20 Magen- und Darmerkrankungen vorausgegangen, die durch 
die Sektion sichergestellt wurden, worunter bei 10 Fällen entsprechende Angaben in der 
Anamnese fehlten. Vorzugsweise handelte es sich um frische oder abgeheilte Magen- 
und Duodenalgeschwüre oder um chronische Katarrhe. In weiteren 17 Fällen bestanden 
Erkrankungen der Galle und der abführenden Gallenwege, meist Cholelithiasis oder 
chronische Cholezystitis, wobei auch hier ein Teil der Fälle entsprechende anamnestische 
Angaben vermissen lassen und erst bei der Sektion erkannt wurden. Lues und Gravidität, 
denen früher eine besondere Bedeutung für die Entstehung einer toxischen Leberdystrophie 
zugemessen wurde, bestanden nur in vier bzw. zwei Fällen, davon eine bestehende Gra- 
vidität im 9. Monat, ein vorausgegangener Abort mit anschließender eitriger Infektion. 
eine bestehende Lues latens und drei Fälle von Lues II mit Ikterus ach Salvarsanbehand- 
lung. In den übrigen Fällen gingen zweimal Malaria, dreimal rteumatische Erkrankungen. 
einmal akute Nephritis und einmal Diabetes voraus, und bestanden zur Zeit der Gelbsucht 
einmal chronische lymphatische Leukämie und einmal Sudecksche Atrophie. Diese 
Angaben überschneiden sich zum Teil mit den vorherigen sowie den noch zu eıwähnenden 
eitrigen Infektionen und wurden nur der Übersicht halber getrennt. Drei Fälle, die bis 
zu 115 Jahren vorher einen Ikterus durchgemacht hatten, erwiesen sich als chronisch- 
rezidivierende Leberdystrophie. Die bakteriellen Infektionen gingen der Gelbsucht immer 
‚unmittelbar voraur oder stellten sich im Erkrankungsverlauf ein. Unter 14 Fällen handelte 
es sich dabei zehnmal um eitrige Infektionen wie Karbunkel, Abszesse, eitrige Zystitiden, 
Pyelonephritiden und eitrige Peritonitis, bei den restlichen vm Tracheo-Bronchitis. Pneu- 
monie und Pleuritis. 

In keinem Fall ließ sich jedoch eine sichere direkte Abhängigkeit des schweren Leber- 
parenchymschadens von dem Grundleiden oder einer Komplikation herausstellen. In 
zwei Fällen, die nach dem klinischen Verlauf als Ikterus mit dureh Diätfehler oder Sturz- 
geburt ausgelöster akuter toxischer Leberdystrophie aufgefaBt werden konnten, ergab die 
histologische Untersuchung, daß die Dystrophie älter sein mußte als beide komplizierenden 
Ereignisse, die bestfalls für einen finalen Schub verantwortlich gemacht werden konnten. 
Auch in den anderen Fällen war es schwer, den Zeitpunkt des Beginns dystropher Ver- 
änderungen zu bestimmen und mit etwaigen komplizierenden Faktoren in Beziehung zu 
setzen, da oft eine offensichtliche Diskrepanz zwischen vermutlichem Alter der histo- 
logisch faBbaren Veränderungen und den ersten subjektiven Krankheitserscheinungen 
besteht. Derartige Befunde sind von den meisten Autoren, die sich mit diesen Fragen 
beschäftigten, erhoben worden. doch sollen zwei besonders eindrucksvolle Fälle dieser Art 
-hier aufgeführt werden. 

Sektion 1059/47 (Obduzent: Dr. Weidenmiiller): Frau L. K.,37 Jahre, Pustangestellte. 
wird am 21.11. 1947 in bewußtlosem Zustand in die Klinik eingeliefert. 

Nach Angaben der Schwester in den letzten Jahren nie krank. Seit 17. oder t8. 12. Gelb- 
sucht, fühlt sich schlapp und matt, kann ihre Arbeit nicht mehr ausführen. Am 20. 12. legte 
sie sich hin und schlief den ganzen Tag. Patientin verheiratet, zwei Kinder. 

Befund: BewuBtlose ikterische Patientin. Pupillen reaktionslos, maximal weit. Übrige 


Reflexe normal auslösbar. Abdomen weich, Leber und Milz nicht getastet. Übrige Organe 
ohne pathologischen Befund. 

Magenspülung wegen Verdacht auf Schlafmittelvergiftung. Urinuntersuchung auf Barbitur- 
säure negativ. Trotz Mion und Kreislaufmittel Exitus am 22. 12., 6 Uhr. 

Sektionsbericht (auszugsweise): Subakute bis subehronische, anscheinend zunächst 
schleichend verlaufende toxische Leberdystrophie mit zentraler Stauung und peripherer Ver- 
fettung sowie kleinen adenomartigen stärkeren Verfettungsherden und leichten Ikterus der 
Leber. Verkleinerung des Organs mit Zusammenfall und beginnender Zirrhose. Umschriebene 
Kapselfibrose über dem rechten Leberlappen. Cholelithiasis. Schwere lipämische Nephrose. 
Fester Milztumor. Toxische Verfettung der Herzmuskulatur. Allgemeiner Ikterus. Allgemeine 
Blutungsneigung. Ödem der Magenschleimhaut und Etat mamelonne. Fleckiger Lipoidgehalt 
der Nebennieren, 

Sektion 472/45 (Obduzent: Dr. Weidenmüller): Patientin L. K., 23 Jahre, Büro- 
hilfe, Klinikaufnahme 9.6. 1946. 

Anamnese: Schwangerschaft seit September 1944. Voraussichtlicher Geburtstermin 
Ende Juni 1945. Hat sich während der Schwangerschaft bisher immer wohl gefühlt. Seit + 
bis 5 Tagen Ikterus und Herzklopfen. F. A. 0, B. 


| 
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Befund: _Geringer Ikterus der Konjunktiven. Leber und Milz entsprechend Mens IX — 
nicht getastet. 


Sturzgeburt. Entwicklung nach Bracht. Zervixrisse. Bilirubin im Serum direkt 7,15 mg% 
im Urin Ubg. positiv. 

11. 6. Wochenbett: Der anfangs leichte Ikterus post partum see verändert. Patientin 
somnolent, erbricht. Sehstörung, starker Durst, starker Ikterus, kein Hautjucken. Dunkler 
Urin, Bilirubin im Urin positiv, kein Ubg. Stuhl nicht acholisch. Blutserum dunkelrotbraun, 
positiv. Nachmittags mehrfach Nasenbluten. Leucin und Tyrosin im Urin positiv. 

12.6. Geringe Besserung. 

13.6. Morgens tiefes Coma. Trotz reichlicher Glukose, Insulin und Kreislaufmittel Exitus 
um 11 Uhr. 


Sektionsprotokoll (auszugsweise): Zustand nach Entbindung eines reifen ausgetragenen 
Kindes (Totgeburt) bei seit 4 Tagen bestehendem Ikterus. Zervixriß. Zustand nach Naht. 
18 cm langer, fester Uterus. Oberflächlich putride Endometritis im Korpus- und Zervixteil. 
Nach der Geburt in Schüben auftretendes Coma hepaticum. Subakute bis subchronische 
protrahiert verlaufende Leberdystrophie. 1240 g schwere, feste Leber mit glatter Oberfläche 
und beginnender Höckerung an der vorderen Unterfläche. Ikterus, und von der Peripherie 
zum Zentrum fortschreitende toxische Verfettung des Lebergewebes ohne eigentliche frische 
Nekrosen. Starke interstitielle Infiltrate und in die Läppchenperipherie einwuchernde Gallen- 
gangswucherungen und beginnende zirrhotische Veränderungen. Mittlerer allgemeiner Ikterus. 
Kleine feste Milz (80 g), keine cholämische Nephrose. Gholämische Blutungen von Magen- und 
Darmschleimhaut, Blase, Nierenbecken sowie subendokardiale Blutungen. Fleckiger Lipoid- 
sehalt der Nebennieren. | l 

Es handelte sich also in beiden Fällen um eine Erkrankung mit Gelbsucht, die, nach 
jahrelanger Gesundheit plötzlich einsetzend und in einem Fall durch eine Sturzgeburt 
kompliziert, in kürzester Zeit — 5 bzw. 9 Tage — unter zunehmendem Ikterus und Coma 
zum Exitus führte, und die ein ganz akutes Geschehen in der Leber vermuten ließ. Erst 
die Sektion erwies das Bestehen schwerer Parenchynischäden in der Leber schon zu einem 
Zeitpunkt, der weit vor dem angegebenen Erkrankungstermin liegen mußte. Danach 
können toxische Leberdystrophien schleichend verlaufen, ohne dem Träger als Krankheit 
bewußt zu werden, analog schleichend verlaufenden Fällen von Hepatitis epidemica im 
Sinne einer Hepatitis sine ietero (Brass, Axenfeld, Kalk), aus denen sie vielleicht 
hervorgehen. 

Der so häufige Beginn unter dem Bilde einer Hepatitis epidemica läßt überhaupt 
daran denken, die toxische Leberdystrophie in ihrer jetzigen Häufung mit der Zunahme 
der Hepatitis epidemica-Fälle während des Krieges und der Nachkriegszeit in Verbindung . 
zu bringen, noch dazu immer wieder sichere Übergänge von Hepatitis epidemica in toxische 
Leberdystrophie beobachtet werden, wie dies früher schon Damodaran und kürzlich 
Straub feststellten, wobei Erkrankungen mit nur geringem Ikterus zu Formen der Hepa- 
titis epidemica sine ictero überleiten. Inwieweit die.Serumhepatitis, die von Me Malty 
als besonders bösartige Form der Hepatitis — mit Übergang von 22% seiner Fälle in 
toxische Leberdystrophie — angesehen wurde, in den aufgeführten Fällen vorlag, läßt sich 
bei den in dieser Hinsicht mangelhaften Angaben und der Schwierigkeit, sie von der Hepa- 
titis epidemica zu trennen, nicht entscheiden. In 14 Fällen ließ sich eine in der entsprechen- 
den Zeit vorausgegangene Infektion nachweisen, in zwei Fällen davon ging auch dem 
Ikterus das bei Serumhepatitis öfters beobachtete flüchtige Erythem der Haut voraus. 
Dazu zählen hier auch die Ikterusfälle nach Salvarsanbehandlung, die neuerdings, wie auch 
das gehäufte Auftreten von Ikterus von auf derselben Station behandelten Diabeteskranken, 
der Serumhepatitis zugerechnet werden (Hörstebrock). Auch den Spätherbstgipfel 
der Hepatitis epidemica bezieht man auf Serumhepatitis nach gehäufter Impfung gegen 
Typhus, Ruhr usw. im Frühjahr (Martini). Ihm entspricht eine Zunahme der Leber- 
dystrophie in den Spätherbstmonaten, die Bergstrand veranlaßte, bei gleichzeitigem 
Sommergipfel seiner Fälle, ein infektiöses Agens für die toxische Leberdystrophie anzu- 
nehmen. Im eigenen Material finden sich zwar auch regelmäßig im Frühjahr und Spät- 
herbst mehr Erkrankungen als in den übrigen Jahreszeiten, doch läßt sich weder in Hinblick 
auf Erkrankungsbeginn noch auf Datum des Exitus letalis eine Gipfelung feststellen. 
Einen weiteren Hinweis auf Zusammenhänge zwischen Serumhepatitis und Häufung von 
toxischer Leberdystrophie könnte man den Befund des gegen früher erhöhten Durch- 
sehnittsalters der Todesfälle einerseits und der vorzugsweisen Erkrankung des mittleren 
und höheren Lebensalters an Serumhepatitis andererseits (Straub) entnehmen. 
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Inwieweit auch der Ernährungszustand und die Diätetik für die Entsteliung einer 
Dystrophie bzw. den Ausgang einer Hepatitis Bedeutung haben können — eine Tatsache. 
die schon bei den Untersuchungen nach dem ersten Weltkrieg entsprechende Beachtung 
fand — erhellt aus Befunden, die Kalk bioptisch an Zirrhosefällen nach langer Hunger- 
zeit erhob sowie aus Tierversuchen, bei denen durch Hunger hervorgerufene Fettleber 
in Zirrhose oder Dystrophie überging, was durch geeignete Diät verhindert werden konnt 
(Blöch). So deckt sich denn auch die Zunahme der einschlägigen Fälle mit der allgemein 


einsetzenden und bestehenden Unterernährung der letzten Kriegs- und Nachkriegsjahre 


und der gleichzeitig bestehenden Schwierigkeit, Diät einzuhalten — auf deren Bedeutun: 
zur Schonung des Stoffwechsels besonders Büchmann und Schulze hinwiesen — wobei 
die chronischen Fälle mit der zunehmenden Normalisierung der Ernährung häufiger werden. 
So waren im Jahre 1946 unter 8 Fällen keiner, im Jahre 1949 von 22 Fallen 7 und 1950 von 
14 Fällen 8 chronische und chronisch-rezidivierende Dystrophien. Auch die Angaben in 
Krankengeschiehten und Sektionsprotokollen lauten in den meisten Fällen auf mäßigen 
und reduzierten Ernährungszustand. In 8 Fällen war der Ernährungszustand gut. 

Weiteren im Zusammenhang mit der Zunahme der Leberdystrophie bedeutsamen 
Fragen wie dem Glykogensturz in der 5. bis 6. Woche einer Hepatitis epidemica (Brass. 
Axenfeld), ferner dem yon Bradley erhobenen Befund, daß nur in Ruhe eine optimale 
Durchblutung der Leber gesichert ist — wobei man sich vorstellen könnte, daß bei mangelt 
der körperlicher Schonung im Verlauf einer Hepatitis epidemica infolge der damit ver- 
bundenen Kreislaufstörungen in der Leber der Boden für eine Parenchymschadigune 
geschaffen wird — konnte mangels entsprechender Angaben nicht nachgegangen werden. 

Veränderungen der Schilddrüse im Sinne einer Hypoplasie, wie sie Eppinger jun. 
im Tierversuch als für Ausbleiben von Regeneration von Leberparenchym bedeutsam: 
nachwies, fanden sich in unserem Material mit einer Ausnahme, in der eine Atrophie be- 
stand, nicht. 

Weiteren Befunden anderer Organe und Laborbefunden wurde nur nachgegangen. 
soweit sie von dem herkömmlichen Bild abwichen. Die Takatareaktion war regelmäßir 
positiv, die Bilirubinwerte im Serum gingen dem Ikterus parallel, der nicht immer in direkter 
Abhängigkeit von der Schwere des Parenchymschadens stand. Vor allem waren es die sub- 
chronischen und chronischen Formen, die häufig nur einen Subikterus, und auch den 
manchmal erst sub finem aufwiesen. Im ganzen fanden sich sieben Fälle dieser Art, dar- 
unter eine subakute Leberdystrophie, die übrigen sechs subehronisch bis chronisch. 

Das Blutbild war im Durchschnitt normal. Abweichungen ließen sich zwanglos aul 
gleichzeitig bestehende andersartige Erkrankungen zurückführen, wie in einem Falle eine 
Anänie bei blutendem Ulcus ventriculi oder Leukozytosen bei Infektionen. Befunde. 
wie sie Herxheimer von Pribram und Walter, Umber, Grawitz, Eppinger und 
Meier zitiert, die regelmäßig erhöhte Erythrozyten- und Hämoglobinwerte sowie rotes 
Knochenmark fanden und einen toxischen Reiz durch Leberfunktionsänderungen auf das 
Knochenmark annehmen, ferner Angaben von Weigeldt, der stets Lymphopenie und 
neutrophile Leukozytose mittleren Grades feststellen konnte, ließen sich nicht bestätigen. 
Desgleichen nicht Befunde von Meulengracht und Gormsen, die in Dänemark seit 
einer Reihe von Jahren Fälle von Hepatitis epidemica beobachteten, die, meist bei Frauen. 
die Neigung zeigten. in Leberdystrophie überzugehen und gewöhnlich eine makrozytare. 
hyperchrome Anämie mit Neigung zu Leukopenie aufwiesen. 

Während die Sektions- und histologischen Befunde in den akuten bis subakut-sub- 
chronischen Fällen eindeutig waren und völlig den vielfach beschriebenen Befunden in der 
Literatur entsprachen,ergaben sich bei der Beurteilung der chronischen oft gewisse Schwierig- 
keiten. Sie imponieren nicht nur im klinischen Bild, sondern oft auch am Sektionstisch 
in vielen Fällen zunächst als Leberzirrhose, und nur eine angedeutete Schlaffheit und Bieg- 
samkeit lenken den Verdacht auf Dystrophie. Typische Bilder grobknolliger Atrophie. 
wie sie Marchand beschrieb und wie sie neuerdings von Kalk als ,,Kartoffelleber™ be 
zeichnet wurden — von der er feststellt, daß sie relativ häufig sei — sind weder in früheren 
Sektionsberichten angegeben, noch wurden sie seit Sommer 1949, von welchem Zeitpunkt 
an diese Fälle verfolgt wurden, gesehen. Vielleicht erklärt sich dies mit der Annahme 
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Kalks, daß derartige Fälle zur Ausheilung neigen und eher als Zufallsbefunde nach Todes- 
fällen anderer Ursache erhoben werden. Auch Befunde, wie sie in der Monographie Berg- 
strands aufgeführt sind, bei denen weite Flächen der Leberoberflache eingesunken sind, 
mit völligem Untergang des darunterliegenden Pawenchyms und knotiger Hyperplasie des 
restlichen Lebergewebes fielen nicht auf, wohl aber in einigen Fällen eine fast völlige 
Atrophie des linken Leberlappens bis auf Daumengröße mit ganz vereinzelten kleinknotigen 
Regeneraten und feinknotiger Zirrhose des rechten Lappens. Im allgemeinen entsprachen 
die makroskopischen Bilder weitestgehend dem Aussehen einer grobknotigen his feinst- 
knotigen Zirrhose, und in zwei Fällen war bei bestehender chronischer Dystrophie die 
Oberfläche nur fein gerunzelt bei geringfügiger Höckerung der Unterfläche. 

Erst die histologische Untersuchung deckte in der Mehrzahl der Fälle das Bestehen 
einer chronischen bzw. chronisch-rezidivierenden Dystrophie auf. .Doch ist es auch unter 
dem Mikroskop mitunter kaum möglich, mit Sicherheit zu entscheiden, ob es sich um eine 
alte Dystrophie mit vollendetem Umbau und frischen Schüben oder um eine Zirrhose 
mit toxisch-dystrophem Schub handelt, noch dazu in einer ganzen Anzahl von Fällen 
beide Prozesse gleichzeitig nebeneinander ablaufen. 

Ähnliche Fälle wurden von v. Gierke und Huebschmann beschrieben, und Boh mig 
und Ferkel wiesen neuerdings auf das gemeinsame Vorkommen von Zirrhose und J)ystro- 
phie hin. Letztere berufen sich bei der Differentialdiagnose gegenüber chronischer Dystro- 
phie im wesentlichen auf Angaben Bergstrands und machen sie von der Anordnung der 
Gefäße im Bindegewebe abhängig. Diese sollen bei der chronischen Dystrophie ihre frühere 
Anordnung beibehalten, die mit geeigneten Mitteln noch rekonstruierbar sei und mit der 
noch erkennbaren Lagerung der Glissonschen Felder eine Abgrenzung gegenüber der 
Zirrhose mit ihrem völligen Leberumbau gestatte. 

An Hand von histologischen Untersuchungen von 11 Fällen chronischer Dystrophie 
des eigenen Materials ließen sich in der Mehrzahl der Fälle ähnliche Befunde erheben. Da 
die chronischen Formen auch bei klinisch progredient erscheinenden Verlauf der Erkrankung 
offensichtlich schubweise ablaufen, sieht man im histologischen Bild Veränderungen 
verschiedensten Alters nebeneinander. Partien, in denen bisher anscheinend unversehrt 
gebliebenes Lebergewebe von einem frischen Schub befallen wurde, mit Entparenchymi- 
sierung der Läppchenzentren und lebhafter Gallengangswucherung in dey Randgebieten, 
liegen neben solchen mehr subehronischen Aussehens, mit beginnender Regeneration und 
noch an Hand der Verteilung von bindegewebsreicheren Glissonsclfen Feldern und binde- 
gewebsärmeren, dafür gefäßreicheren ehemaligen Lappchenpartien erkennbarer früherer 
Leberstruktur. Daneben finden sich wieder Stellen mit vollendetem Umbau der Leber 
mit rundlichen, meist scharf begrenzten Regeneraten und teils breiterqn, teils schmäleren 
Bindegewebszügen, die, reichlich Gallengangswucherungen enthaltend, keine besondere 
Giefäßanordnung mehr erkennen lassen. Fälle dieser Art sind eindeutig, auch wenn gleich- 
zeitig beginnende oder fortgeschrittene zirrhotische Veränderungen bestehen, wie sie in 
vier der hier angeführten Fälle chronischer Dystrophie in Form von lebhafter Bindegewebs- 
wucherung mit Einwachsen in Regenerate und Aufsprengung derselben gesehen wurde. 
Auch Kalk sah bioptisch beide Prozesse gleichzeitig nebeneinander ahlaufen. Daß die 
Zirrhose schon sehr frühzeitig einsetzen kann, geht aus der Beobachtung an vier eigenen 
Fällen hervor, in denen schon im subakuten bis subehronischen Stadium Übergänge 
gefunden wurden. 

Ist dagegen der Umbau der Leber so weit fortgeschritten, daß bei einem frischen, 
zum Exitus führenden toxischen Schub kein unversehrt gebliebenes Lebergewebe mehr 
getroffen wird, so kann es sehr schwierig sein, eine alte chronische toxische Leberdystrophie 
mit frischem Schub von einer ruhenden Zirrhose mit toxisch-dystrophen Schub abzu- 
grenzen oder bei noch deutlichem Fortschreiten zirrhotischer Veränderungen zu entscheiden, 
ob die Zirrhose oder die Dystrophie das primäre Geschehen waren. So hat es auch nicht an 
Stimmen gefehlt, die Zirrhose und Dystrophie als verschiedene Reaktionsformen der Leber 
auf ein und denselben toxischen Reiz ansehen (Kalk), wobei die Menge des einwirkenden 
Giftes für den Ausgang entscheidend sein soll. Bei Vergleichen von Partien mit vollendeten 
Umbau der Leber bei Fällen von chronischer toxischer Leberdystrophie mit Leberzirrhosen 
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von Patienten, die wegen interkurrenten Krankheiten ad exitum kamen, ließ sich kein 
sicherer Unterschied in Form und Anordnung des Bindegewebes und der darin verlaufenden 
Gefäße, der Form der Regenerate noch der Menge und Art der ,,Pseudotubuli* feststellen. 
Wenn man Bergstrands Angaben betveffs der Abgrenzung echter Zirrhose von schleichend 
verlaufender Dystrophie im einzelnen nachgeht, gewinnt man den Eindruck, daß auch er, 
entgegen der Zitierung von Böhmig und Ferkel, die Möglichkeit, beide Formen mit 
Sicherheit unterscheiden zu können, ablehnt. So schreibt er wörtlich: ‚Sind die Leber- 
zellen vollständig zerstört, so daß keine zur Regeneration geeigneten Reste vorhanden 
sind, so verwandelt sich das Gewebe in ein zellreiches, schließlich jede Azinuszeichnung 
verlierendes Bindegewebe, das mit dem stark hyperplastischen Portabindegewebe ver- 
schmilzt“ und an anderer Stelle: „Ist es dann möglich die Krankheit in allen chronischen 
Fällen zu diagnostizieren? Sicherlich nicht. Man kann sich sehr gut vorstellen, daß die 
reparatorischen Prozesse derartig stark hervortreten, daß sie die Spuren der Parenchym- 
zerstörung so vollständig decken, daß deren Lokalisation und Ausbreitung nieht mehr 
festzustellen ist“. Er führt zwei solcher Fälle an. - 


Im eigenen Material fand sich dreimal die Diagnose Leberzirrhose mit akuter 
toxischer Leberdystrophie. Ein Fall lag so weit zurück, daß sich keine Schnitte zur Nach- 
prüfung der Diagnose unter Berücksichtigung der oben angeführten Tatsachen mehr bei- 
bringen ließen. Im zweiten handelte es sich um eine Pigmentzirrhose mit akuter toxischer 
Leberdystrophie bei bestehendem Diabetes mit gleichzeitiger starker Hämosiderose von 
Milz, Pankreas. Nebennieren und der paraportalen Lymphknoten. In der Leber das typische 
Bild einer Pigmentzirrhose mit ganz frischen Leberzellnekrosen in den Regeneraten und 
starker Verfettung der restlichen Leberzellen. Der dritte Fall betrifft einen Patienten, der 
nach jahrelangen unklaren Beschwerden im Unterbauch unter der Diagnose chronische 
Appendizitis zur Operation kam, bei der die schwer narbig veränderte Appendix entfernt 
und gleichzeitig eine Leberzirrhose konstatiert wurde. Der Patient verstarb am gleichen 
Tage. Bei der Sektion fand sich makroskopisch eine Zirrhose mit einer teils im gelben. 
teils im roten Stadium befindlichen toxischen Leberdystrophie. Mikroskopisch ein voll- 
endeter Umbau der Leber mit frischen Nekrosen und geringer Verfettung von Leberzellen 
in den Regeneraten sowie lebhafter Neubildung von Bindegewebe in nicht sehr faserreichen. 
aber viele Gefäße enthaltenden Bindegewebsstreifen zwischen den Regeneraten, mit Ein- 
wucherung des jungen Bindegewebes in dieselben und beginnender und teilweise vollendeter 
Absprengung einzelner Zellpartien. Dieser Fall hätte nach den vorhergehenden Über- 
legungen auch als eine Kombinationsform von chronischer Dystrophie mit vollendetem 
Umbau der Leber und gleichzeitig bestehender Zirrhose aufgefaBt werden können. 

Es sei an diesem Beispiel noch einmal hervorgehoben, daß es sich im Grenzfall nicht 
entscheiden läßt, ob primär eine Zirrhose oder eine chronische Dystrophie vorlag. 


Zusammenfassung. 


Die vorliegende Arbeit berichtet über Erkrankungs- und Todesfälle an toxischer Leber- 
dystrophie in den letzten Kriegs- und Nachkriegsjahren, deren Häufigkeitsziffer im Jahre 1949 
außerhalb des statistischen Fehlerbereiches, bezogen auf den prozentualen Durchschnitt der 
Vorkriegszeit, liegt und eine auffällige Schwankung der Erkrankungshäufigkeit in Halle und 
Umgebung ausschließt. Statistische Erhebungen an dem Gesamtmaterial von 112 Fällen 
sowie Gegenüberstellungen von Anamnese, Krankheitsverlauf, Sektions- und histologischen 
Befunden werden in Vergleich gesetzt mit Ergebnissen anderer Autoren. 

1. Die derzeitige Zunahme der Sektionsfalle an toxischer Leberdystrophie um etwa das 
Sechsfache entspricht zahlenmäßig ungefähr den Angaben über die nach dem ersten Weltkrieg 
beobachtete Zunahme (1:7). 

Das Durchschnittsalter der Erkrankten hat sich gegenüber früheren Angaben erhöht. 

Frauen erkrankten häufiger, jedoch in den hier vorliegenden Fällen mit 57,1% in geringerem 
Ausmaß als in früheren Angaben (72%). 

2. Die Erkrankung beginnt zumeist unter dem Bild einer typischen Hepatitis epidemica 
oder Icterus catarrhalis. Die Erkrankungsdauer beträgt in akuten bis subakut-subchronischen 
Fällen von wenigen Tagen bis 8 Wochen, in chronischen von 3 t Monaten bis zu einigen Jahren. 

3. Hinweise auf besondere Lebensumstände, soziale Verhältnisse, Bevorzugung bestimmter 
Berufsgruppen oder Vergiftungsbilder einschließlich alimentärer Intoxikationen fanden sich bei 
der Durchsicht von 54 Krankengeschichten aus dem Zeitraum von 1945—1951 nicht. Dagegen 
ließ sich feststellen, daß der Gelbsucht meist andere Erkrankungen vorausgingen oder sich als 
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Komplikationen in ihrem Verlauf einstellten und möglicherweise als disponierende Momente 
für toxische Leberdystrophie anzusehen sind. Unter 54 Fällen fanden sich 20 mal chronische 
Erkrankungen des Magen- und Darmkanals als bestehend oder vorausgehend, 17 mal solche der 
Gallenblase und 14mal bakterielle Infektionen. Die Angaben überschneiden sich zum Teil. 
Nur in fünf Fällen lag eine unkomplizierte Gelbsucht nach jahrelanger Gesundheit vor. 

4. Eine direkte Abhängigkeit von diesen Begleiterkrankungen läßt sich nicht nachweisen. 
Zeitliche Beziehungen zwischen klinischen Symptomen und Leberzerfall sind unsicher, da häufig 
eine offensichtliche Diskrepanz zwischen Angaben der Patienten und vermutlichem Alter der 
histologisch faBbaren Veränderungen in der Leber besteht. 

5. Es werden mögliche Zusammenhänge mit der Zunahme von Hepatitis epidemica, 
Serumhepatitis sowie der Ernährungslage der letzten Kriegsjahre hervorgehoben. 

6. Die Laborbefunde zeigten keine Besonderheiten. Abweichungen im Blutbild, wie sie 
von verschiedenen Autoren als regelmäßig bei toxischer Leberdystrophie zu beobachten an- 
gegeben werden, lassen sich nicht bestätigen. 

7. Es wird an Hand von 11 Fällen chronischer Dystrophie auf die Schwierigkeiten hin- 
gewiesen, die bei der Abgrenzung gegenüber Leberzirrhose mit toxischem Schub entstehen kann. 
Makroskopisch glichen alle Fälle einer grob- bis feinknotigen Leberzirrhose. Grobknollige Hyper- 
plasien wurden im gesamten Material nicht beobachtet. Kalk betrachtet sie als Ausheilungs- 
formen. 

Mikroskopisch ließ sich in den meisten Fällen ein schubweiser Verlauf der Erkrankung 
nachweisen und an Hand frisch befallener Leberpartien, welche die frühere Struktur noch er- 
kennen lassen, eine Abgrenzung gegenüber Leberzirrhose treffen. 

" Achtmal bestanden gleic ehzeitie neben toxisch-dystrophen zirrhotische Veränderungen 
die schon im subakuten bis subchronischen Stadium nachweisbar waren. 

Drei Fälle wurden als Zirrhose mit akutem toxischen Schub angesehen. 

Die Meinung anderer Autoren (Böhmig, Ferkel), die unter Berufung auf Bergstrand 
an Hand von Gefäßverteilung im Bindegewebe bei chronischer Dystrophie die ehemalige Leber- 
struktur rekonstruieren und so eine Abgrenzung gegenüber Zirrhose herstellen wollen, läßt 
sich nur unter Einschränkung bestätigen. Bei Vergleich von Partien mit vollendetem Leber- 
umbau bei Dystrophie mit Sektionsfällen von Zirrhose bot weder die Art und Anordnung des 
Bindegewebes, noch die Gefäßverteilung in diesen, oder die Form der Regenerate und Art und 
Menge der Gallengangswucherung ein sicheres Unterscheidungsmittel, so daß bei alter Dystrophie 
mit vollendetem Umbau der Leber keine sichere Abgrenzung gegenüber Zirrhose mit toxischen 
Schub möglich erscheint. Es wird eine in diesem Sinne von Bergstrand veröffentlichte Ansicht‘ 
zitiert. 
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1948, H. 11/12, 161. —- Ders., Dtsch. med. Wschr. 1950, H. 7, 220. — Koller, Graph. Taf. z. 
Beurt. stat. Zahlen. Steinkopf, Dresden-Leipzig 1934. — Me Malty, zit. bei Martini. — 
Marchand, Zieglers Beitr. 17, 206 (1895). — Martini, Dtsch. med. Wschr. 1949, H. 18, 568. — 
Meier, zit. bei Herxheimer. — Meyer, zit. bei Hanser. — Meulengracht u. Gormsen, ref. 
Med. Klin. 1949, H. 8. — Pribram u. Walter, zit. bei Herxheimer. — Quinke, zit. bei Herx- 
heimer. — Salffner, zit. bei Herxheimer. — Siede, Dtsch. med. Wschr. 1949, H. 29/30, 901. 
— Siegmund, Klin. Wschr. 1947, H. 53/54, 833. — Schmidt, zit. bei Herxheimer. — Spoerel, 
zit. bei Brass. — Thierfelder, zit. bei Herxheimer. — Umber, Dtsch. med. Wschr. 1919, 
H. 20. — Ders., Zbl. Path. 88, 15 (1922/23). — Ders., Berl. klin. Wschr. 1920, 125 u. 225. — 
Weigelt, zit. bei Herxheimer. 
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Über eine extraperiostale Osteochondromatose’). 


(Aus dem Pathologischen Institut der Städt. Krankenanstalten Dortmund. 
Direktor: Professor Dr. Fr. Boemke.) 


Von Manfred Piroth. 
Mit 2 Abbildungen im Text. 


Mitteilungen über extraperiostale Osteoehondromatosen liegen im einschlägigen 
Schrifttum, soweit wir es übersehen, bisher nicht vor. Es soll deshalb über eine extra- 
periostale Osteochondromatose berichtet werden, die wir in unserem Obduktionsgut beob- 
achten konnten. | 

Es handelt sich um ein 6jähriges Mädchen, das unter den Erscheinungen einer Menin- 
gitis tuberculosa am 9. 6. 1949 in die Kinderklinik der Städt. Krankenanstalten Dortmund 
(Direktor: Professor Dr. Meyer zu Hörste) aufgenommen wurde. Am 20. 10. 194° 
wurde im linken Kniegelenk ein Erguß mit deutlicher Schwellung festgestellt, einige Zeit 
später eine spindelförmige Auftreibung des linken Ellenbogengelenkes mit Rötung und 
Erhitzung dieses Bereiches. In der Folge versteifte das Ellenbogengelenk. In der Ellen- 
beuge selbst ließ sich eine derbe, schnell an Umfang zunehmende Verhärtung tasten, die 
nicht verschieblich war. Röntgenologisch fand sich außer der Veränderung in der linken 
Ellenbeuge ein 13,5 cm langer „Osteophyt‘‘ an der Beugeseite des linken Femurschafte:. 
Vorläufige Diagnose: „Caleinosis‘. Am 15. 12. 1949 trat unter zunehmenden Erschei- 
nungen von seiten der Leptomeningitis der Exitus letalis ein. 

Die Obduktion wurde 2 Stunden nach dem Tode vorgenommen und führte zu folgender 
pathologisch-anatomischer Diagnose (Sekt.-Nr. 509/49): 

Verkäsender tuberkulöser Primärherd im rechten Lungenoberlappen mit verkäsenden 
tuberkulösen regionären Lungenhiluslymphknoten. — Hämorrhagisch-eitrige, zum Teil 
konfluierende Bronchopneumonie beider Lungen. — Eitrige Bronchiolitis. — Katarrhalisch- 
hämorrhagische Tracheobronchitis. — Meningitis tuberculosa. -- Hochgradiger Hydro- 
cephalus externus und internus. — Einzelne miliare Tuberkel in der Milz. — Fleckférmige 
feintropfige Verfettung der Herzmuskelfasern. — Extraperiostale Osteochondromatose 
am linken Femur, im Bereich des linksseitigen Trochanter minor, am distalen Teil de: 
linken Humerus und am linken Radiusköpfehen. — Ankylose des linken Ellenbogen- 
gelenkes. — Umschriebener Epitheldefekt an der Außenseite des linken Unterarmes und 
an der Außenseite des rechten Unterschenkels. — Einstichstellen in der rechten Ellenbeuge. 
— Kachexie. 

Aus äußeren Gründen konnte zur weiteren Untersuchung des Skelettsystemes nur 
das linke Ellenbogengelenk sowie der linke Oberschenkelknochen entnommen werden. 

Nach Entfernung der Weichteile stellt sich die höckrige Verdiekung am linken ver- 
steiften Ellenbogengelenk als ein hühnereigroßer, derber, bindegewebig von seiner Um- 
gebung abgegrenzter Tumor dar, der in dem rechten Winkel zwischen Radius und Humerus 
liegend manschettenförmig den proximalen Anteil des Radius in einer Länge von 5 em um- 


1) Die Arbeit wurde in ausführlicherer Form von der Medizinischen Fakultät der Uni 
versität München als Inaugural-Dissertation angenommen. Die vorliegende Veröffentlichung 
erfolgt mit Genehmigung der Medizinischen Fakultät der Universität München. 
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faßt und an der distalen Humerusepiphyse in 3,5 cm Länge ansetzt. Die Ulna hängt nicht 
mit dem Tumor zusammen. Auf der Sägefläche wird der größte Teil der Fläche von einem 
teils kompakten, teils reich yerzweigten blau-grau-glasigen knorpelharten Gewebe ein- 
genommen, zwischen das inselförmig zum Teil mehr derbes, körnig-faseriges, gelblich- 
braunes, zum Teil mehr knochenhartes spongiöses dunkleres Gewebe eingelagert ist. Die 
Bezirke zum Humerusschaft hin werden von einem in seiner Grundsubstanz mehr homogen 
erscheinenden rötlich-gelben Gewebe von knochenharter Konsistenz eingenommen. Der 
Tumor ist deutlich vom Humerus sowie vom Radius abgegrenzt. Die Knochen selbst zeigen 
makroskopisch keine Veränderungep. 


Dem Oberschenkelknochen sitzt etwas distal von der Mitte ein knochenharter, 11 em 
langer, 3 cm breiter, an seiner dicksten Stelle 1 em dicker, länglich-ovalärer Tumor auf, 
dessen proximales und distales Ende in das Niveau des Schaftes auslaufen und dessen Seiten- 
ränder die Breite des Knochens überragen. Auf der Sägefläche erscheint sein Gewebe röt- 
lich, spongiös und hart. Von der Substantia compacta des Femurs ist die Geschwulst 
durch einen feinen weiß-gelblichen 
Saum getrennt, der lediglich in der 
Mitte, wo das Tumorgewebe die Corti- 
ealis erreicht, durchbrochen ist. 


Etwa 3 em distal vom unteren 
Rande dieses Tumors findet sich in 
dem dem Knochen benachbarten 
Dindegewebe eine derbe kirschkern- 
große Verdickung, die auf dem Durch- 
` schnitt eine gelbrötliche Farbe mit 
kleinen punktförmigen körnigen 
braungrauen Einlagerungen aufweist. 
Das unmittelbar darunter liegende 
Periost zeigt in der Tumormitte einen 
kleinen Defekt. 

Ein weiterer Tumor entspringt 
von der oberen Fläche des Trochanter 
minor und verläuft mit einem 4,5 cm 


langen, immer mehr abflachenden Abb. 1. Extraperiostales Osteochondrom am Schaft 
Schenkel dicht über dem Knochen des linken Oberschenkelknochens. Obj. 3,2. Ok. 6. 
. PE: o: Panphot. a Substantia compacta. b Chondroides Ge- 
K i i A a a ae 1n webe. c Knochenbälkchen mit Fettmark. d Hyalines 
chtung aul die opitze des iro- Bindegewebe. e Indifferentzelliges (iewebe. 
chanter major. Ein zweiter, 2,5 em f Knochenhaut. 


langer Schenkel verläuft nahezu 

rechtwinklig zu ersterem und ist in die an der Hinterseite des Collum femoris gelegenen 
Weichteile eingewachsen. Die Gewebszeichnung auf dem Schnitt entspricht weitgehend 
dem Aufbau des in der Ellenbeuge befindlichen Tumors. 


Aus allen Bezirken sämtlicher Tumoren gelangten zahlreiche Schnitte zur mikro- 
skopischen Untersuchung. Da der histologische Aufbau der einzelnen Tumoren weit- 
gehend übereinstimmt, sei das oben beschriebene kirschkerngroße Knötchen, das als Muster 
für den Aufbau der größeren Tumoren bzw. für ihre Wachstumsform angesehen werden 
kann, in seinem Feinbau geschildert. 


Es stellt sich als eine halbkugelige Knochenbälkehenbildung dar, die inmitten eines 
parallelfaserigen, dem Periost unmittelbar aufgelagerten Bindegewebsstreifens liegt (vgl. 
Abb. 1). Am Fuße derselben läßt sich ein Periostdefekt erkennen, der durch ein scharf 
nach beiden Seiten begrenztes chondroides Gewebe ausgefüllt wird, dessen Zellen parallel 
zur Knochenoberfläche des Femurschaftes säulenförmig angeordnet und zur Tiefe hin 
in die oberen Lagen der Substantia compacta femoris, zur Peripherie hin in die Balkchen 
der pilzhutförmig aufsitzenden knöchernen Halbkugel eingedrungen sind. Zwischen 
den seitlichen Randbezirken des knöchernen Anteiles des Tumors und, dem kernarmen 
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faserreichen Bindegewebe seiner Umgebung, das den Tumor mit einem Teil der Faseru 
überzieht, lagert ein kernreiches aufgelockertes indifferentes Gewebe. 

In dem faserreichen Bindegewebe findet sich ein weiteres, längliches Knochen- 
bälkchen mit zentral liegenden ausdifferenzierten Knochenkérperchen und einem osteoiden 
Randsaum, dem eine dichte Osteoplastenreihe aufsitzt. Dieses Knochenbälkchen liegt in 
einer indifferenten zellreichen Gewebsinsel (vgl. Abb. 2). 

Der ovaläre Tumor des Oberschenkelschaftes läßt bei der. mikroskopischen Unter- 
suchung. einen ähnlichen Aufbau erkennen: Vorwiegend aus Knochenbälkchen mit Fett- 
mark bestehend, lagert er dem bis auf einen Defekt in den mittleren Abschnitten des Tumors 
unversehrten Periost auf. An Stelle dieses Defektes findet sich ein zellreiches chondroides 
Gewebe, das zum Teil in die darüber lagernden Knochenbälkchen eindringt und hier teil- 
weise Umwandlungen im Sinne einer Ossifikation durchmacht, teilweise haben die chon- 
droiden Zellen die bereits ausgebildeten Knochenbälkehen nach Art der Osteoklasten 
unter Bildung lakunärer Resorptionsstellen angenagt. 
| Auch die Struktur des in der Ellenbeuge gelegenen Tumors zeigt eine weitgehende 
Übereinstimmung mit dem Aufbau der bereits beschriebenen Tumoren: Der Substantia 

eompacta des Radius lagert eine Knorpel- 
Knochenwucherung auf, die von einem 
Wall von Knochenbalkchen überzogen 
wird. Im Gegensatz zu den bereits be- 
schriebenen Gesehwülsten herrscht hier 
jedoch das mächtig gewucherte chon- 
droide Gewebe vor, die Knochen- 
manschette ist dünn. Das chondroide 
Gewebe ist in die obersten Schichten der 
Substantia compacta unter Zerstöruug 
der Osteozyten eingedrungen. Es wird 
. von indifferentzelligen Bindegewebs- 
‚streifen ohne bestimmte Anordnung 
durchzogen. Die vielgestaltige Form 
der Zellen des letztgenannten Gewebes 
läßt neben Riesenzellen Komplexe mit 


hop. Bs isoleres Kodokan (meinen a la tenon groben ovalen 
dem Periost aufgelagerten hyalinen Bindegewebe. Zellen erkennen. Die Bildung Dass 
Obj. 3,2. Ok. 10. Panphot. Kapillarsprossen aus Zellen dieses 
| Bindegewebes ist deutlich erkennbar. 
In den Randgebieten kommt es zu einer starken Verdichtung des netzähnlich aufgebauten 
Zellverbandes, aus dem sich schmale, ausgezogene Zellen abspalten, die in das chondroide 
Gewebe hineinreichen und schließlich im knorpelähnlichen Gewebe aufgehen. An 
mehreren Stellen ist es an der Bindegewebs-Knorpelgrenze zur Ausbildung langgezogener 
Knochenbälkehen gekommen. Die chondroiden Zellen selbst sind zum Teil bizarr ge- 
formt und liegen dieht gedrängt. 
Schnitte aus dem Tumor im Bereich des Collum femoris bieten hinsichtlich des Auf- 
baues desselben keine Besonderheiten, so daß sich eine eigene Beschreibung erübrigt. 
Trotz der unterschiedlichen äußeren Erseheinungsformen der einzelnen Tumoren 
zeigen diese dennoch sowohl in ihrem grob-anatomischen Aufbau als auch im Hinblick 
auf die feingewebliche Struktur eine weitgehende Übereinstimmung. Bei allen Tumoren, 
abgesehen von dem mikroskopisch kleinen isolierten Knochenbälkchen im Bereich des 
Femurschaftes, findet sich das Bild eines aufgelockerten Knochenbälkchenverbandes, der 
dureh ein chondroides Gewebe an der Basis mit dem Skelettknochen in Verbindung steht. 
Während diese beiden Gewebsarten als das Endstadium einer Entwieklungsmöglichkeit des 
Mesenchyms anzusehen sind, stellt das Grundbindegewebe die eigentlichen Wachstums- 
zentren der Tumoren dar. Dabei haben wir als Grundlage das primitive mesenchymale 
Bindegewebe mit seiner flüssigen zwischenzelligen Substanz anzunehmen, in die sich bei 
der Entstehung, bzw. dem Wachstum der Tumoren geformte Gebilde abscheiden, die 
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schließlich Knorpel und Osteoid entstehen lassen. Ebenso wichtig für die Gestaltung der 
Tumoren sind neben dieser Umformung der Interzellularsubstanz die Umbildungen des 
mesenchymalen Zellverbandes, die sowohl in einer Veränderung’ des Charakters der Zelle 
(aus der Bindegewebszelle entsteht die Knorpel- oder Knochenzelle), als auch in einer Ver- 
schiebung der räumlichen Lagerung (autonome Bildung von Gefäßen) bestehen (Hueck). 
Auf Grund der zahlreichen progressiven Vorgänge im Grundbindegewebe sehen wir in 
diesem Bindegewebe das eigentliche Wachstumszentrum. Die Beobachtung der meta- 
plastischen Umwandlung der Bindegewebszellen und des selbständigen Aufbaues des tumor- 
eigenen Gefäßsystemes gibt uns die Berechtigung, das Grundbindegewebe als tumoreigen 
anzusprechen und das Umwachsen eines primär vorhandenen Bindegewebes durch Tumor- 
massen auszuschließen. Auf die tumoreigene Entstehung von Gefäßen in mesenchymalen 
Geschwilsten des Knochensystemes hat insbesondere Gg. Herzog hingewiesen, während 


Boemke diese tumoreigene Gefäßbildung auch in anderen mesenchymalen Geschwiilsten 
nachweisen konnte. 


Die progressiven Vorgänge am reifen Knorpel und Knochen treten demgegenüber 
weit in den Hintergrund. Die größeren Tumoren lassen eine sichere Bestimmung ihrer 
primären Lokalisation, d. h. ihres Ausgangspunktes niclit mehr zu. Es gelang uns jedoch, 
durch eine Untersuchung in Stufenschnitten aus der Nachbarschaft des oben beschriebenen 
kirschkerngroßen Knötchens im Bereich der Diaphyse des Femurs eine vollständige Iso- 
lierung des mikroskopisch kleinen länglichen Knochenbalkchens in-dem dem Periost auf- 
gelagerten hyalinen Bindegewebe nachzuweisen. Wenn wir dieses Knochenbälkchen als 
eine Frühform der Geschwülste unseres Falles betrachten, können wir die ersten Anfänge 
der Wucherungen in dieses Gewebe verlegen. Die nahezu gleichartige Struktur und die 
gleiche knochennahe Lokalisation der einzelnen Geschwulstbildungen, sowie die weit- 
gehende Ähnlichkeit der Zellen gleicher Gewebsarten innerhalb der verschiedenen Tumoren 
deutet darauf hin, daB wir diese Neubildungen als die emheitliche Manifestation eines 
gleichen Krankheitsbildes aufzufassen haben. Die Unterschiedlichkeiten zwischen den 
beobachteten Tumoren sind demnach lediglich graduell, d. h. durch verschiedenes Alter 
und wechselnde Wachstumsgeschwindigkeit bedingt. Wenn man unter Berücksichtigung 
der oben aufgezeigten Entwicklung der Tumoren unseres Falles eine besondere Benennung 


wählen will, so muß das Krankheitsbild als „Extraperiostale Osteochondromatose“ be- 
zeichnet werden. 


Zur Erörterung der Frage nach der formalen Genese dieser Tumorbildungen sollen 
hier kurz die wichtigsten der Meinungen über die Genese der unseren Falle durch Gleich- 
heit des Muttergewebes und Ähnlichkeit des zellulären \ufbaues verwandten Knorpel- 
Knochengewächse besprochen werden. 


Virchow und v. Reeklinghausen nahmen für die kartilaginären Exostosen neben 
der Entstehung aus dem Periost an, daß sie aus verknöcherten Answüchsen der Epiphysen- 
knorpel (Ecchondrosis ossificans) oder verlagerter Teile derselben hervorgehen. Die kausale 
Genese suchten sie in einer Entwicklungsstörung des Knochens. Virchow, Flinker und 
Volkmann bringen das Bild der multiplen kartilaginären Exostosis in Beziehung zur 
Rachitis. E. Müller und Speiser erbrachten jedoch den Beweis, daß diese exostotischen 
Auswüchse nicht von der Knorpelfuge oder dem Gelenkknorpel ihren Ausgang nehmen, 
sondern aus intraperiostalen oder intraperichondralen Knorpelinseln, die primär meist ibren 
Sitz in der Metaphyse haben und mit der starken Wachstumsenergie dieses Bezirkes zu- 
sammenhängen sollen. Nach ihrer Ansicht tritt durch das Längenwachstum der Knochen 
diaphysenwärts eine Verschiebung dieser Knorpelinseln ein, die eine räumliche Trennung 
von dem primären Entstehungsort zur Folge hat. Dabei nimmt E. Müller eine chondro- 
produktive Konstitutionsanomalie an. 


Geschickter und Copeland sehen den Ausgangspunkt für das primäre Chondro- 
myxosarkom in einem relativ undifferenzierten fibrösen periartikulär liegenden Gewebe. 
Aus der Tatsache, daß diese Tumoren meist im jugendlichen Alter auftreten, leiten sie 
die Eigenschaft dieses Bindegewebes als Wachstumszentrum zur Regulierung der richtigen 
Sehnenlänge im Laufe des L.ängenwachstunis des Skelettes her. Beide Autoren erkennen 
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die Bedeutung, die Coh ein fetalen Zellresten für die formale Genese der Geschwilste 
beimißt, nur bedingt an. 

Fiir andere in diese Reihe gehérige Tumoren wurde als Ausgangspunkt eine selb- 
ständige Wucherung der osteogenetischen Schicht des Periostes in Erwägung gezogen 
(Berndt). 

Zur Erklärung der formalen Genese der Tumoren unseres Falles können wir die An- 
sichten Virchows, E. Müllers, Berndts u.a. nicht heranziehen, da sich im vorliegenden 
Falle nach unserer Auffassung die primäre Wucherung außerhalb des Periostes abspielte. 
In unserem Falle besteht kein genetischer Zusammenhang der Tumorwucherungen mit 
den Epiphysenknorpeln oder mit verlagerten Teilen derselben. Vielmehr konnte an den 
Schnitten aus der Umgebung des kirschkerngroßen Knétchens an der Diaphyse des Femurs 
der Beweis erbracht werden, daß das beschriebene isolierte langgestreckte Knochenbälkchen 
unabhängig von Epiphysen- und Gelenkknorpel, Knochen und Periost inmitten eines 
hyalinen Bindegewebes außerhalb der Knochenhaut entstanden ist. Für die von Ge- 
schickter und Copeland vertretenen Gedanken konnte in unserem Falle weder eine Be- 
stätigung noch eine Widerlegung erbracht werden. 

Eine Mitbeteiligung des Periostes am Aufbau der Knochenwucherungen in dem Sinne, 
daß das Periost den Fuß der Tumoren in Form der beschriebenen chondroiden Substanz 
lieferte, ist nicht auszuschließen. Es ist dabei denkbar, daß der Druck eines primär extra- 
periostal wachsenden Knochenbälkehens auf die osteogenetische Schicht der Knochenhaut 
als Reaktion eine Wucherung derselben auslöste. 

Eine besondere Besprechung erfordert das histologische Bild des’ Tumors in der 
linken Ellenbeuge, der bereits im klinischen’ Bild infolge seines raschen Wachstums unter 
entzündlichen Erscheinungen den Verdacht auf eine maligne Neubildung nahelegte. Be- 
kanntlich können ursprünglich gutartige Knorpel-Knochenbildungen in eine maligne 
Wachstumsform übergehen (Chiari, v. Bramann, Ciechanowski, Phemister, Mor- 
ton und Mider, v. Meyenburg, Puhl). Die Diagnose eines solchen Uberganges kann in 
den Anfangsstadien große Schwierigkeiten bereiten, da sich unter Umständen zunächst 
nur in vereinzelten Bezirken im feingeweblichen Bild Veränderungen finden lassen, die einen 
Hinweis auf eine maligne Entartung geben können. So wurde zur Erleichterung der Dia- 
gnosestellung von verschiedenen Autoren der Versuch unternommen, für die Malignität 
der Knorpel-Knochengeschwülste feste Kriterien aufzustellen. Neben Hinweisen, die sich 
auf die histologische Feinstruktur beziehen (Jaffé und Lichtenstein, Morton und 
Mider), versuchte man aus dem Verhältnis der einzelnen Gewebsarten zueinander zu 
einer Beurteilung der Frage der Malignität zu kommen. Allgemein kann gesagt werden, 
daß für die Reife von Knorpel-Knochentumoren die Ossifikation ausschlaggebend ist, 
und zwar sowohl in Hinsicht auf den Differenzierungsgrad des Knochengewebes, als auch 
auf sein quantitatives Verhältnis zu anderen Gewebsanteilen des gleichen Tumors 
(Gg. Herzog, Geschickter und Copeland, Marcozzi). 


Wenn auch in unserem Falle in dem Tumor in der linken Ellenbeuge das chondroide 
Gewebe überwiegt, so gestattet uns dennoch das gesamte Zellbild noch nicht die Annahme 
einer Malignität. Wir glauben deshalb im Zusammenhang mit den klinischen Symptomen, 
daß es sich bei diesem Tumor um ein Osteochondrom mit einer hochgradigen Proliferations- 
fähigkeit handelt. 


Die Frage, ob der Tuberkulose, bzw. der zum Tode führenden Meningitis tuberculosa 
eine Bedeutung für die Entstehung oder Proliferationsfähigkeit der Tumoren zugebilligt 
werden kann, ist nicht eindeutig zu beantworten. Bei der Symptomenarmut des Anfangs- 
stadiums der Knochentumoren ist es verständlich, daß sich aus der Krankheitsgeschichte 
kein sicherer Hinweis für den Zeitpunkt der Entstehung der Tumoren ergibt. Aus den 
Angaben der Literatur über die Entwicklungsdauer ähnlicher Tumoren in Verbindung mit 
der histologisch stellenweise nachweisbaren relativ hohen Differenzierungsstufe der Tumoren 
unseres Falles kann mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit gefolgert werden, 
daß die beschriebenen Tumoren bereits vor Ausbruch der Meningitis tubereulosa bestanden 
haben. 
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Im Gegensatz zu einer Anzahl gutartiger Knorpel-Knochentumoren können von 
unserer Seite für die Heredität der extraperiostalen Osteochondromatose keine sicheren 
Angaben gemacht werden. Eine eingehende Familienanamnese sowie die sorgfältige 
röntgenologische Untersuchung eines Geschwisterkindes geben keinen Hinweis für das Vor- 
liegen einer ähnlichen Erkrankung. 
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Zur Frage des Rechts der Leichenöffnung. 


(Aus dem Pathologischen Institut des Allgemeinen Krankenhauses Barnıbek 
in Wandsbek, Hamburg. Leiter: Professor Dr. S. Gräff.) 


n Von Professor Dr. S. Graff. 


Das bekannte Gutachten von Professor Becker (Mainz): „Der Umfang des Rechts 
öffentlicher Krankenanstalten zur Obduktion der Leiche“ wird zweifellos für die Einstellung 
der staatlichen Organe zur Festlegung der Bestimmungen über die Vornahme von Leichen- 
öffnungen nicht ohne Bedeutung sein. In Rücksicht darauf, daß mit dieser Frage für eine 
den Interessen der Allgemeinheit dienende Entscheidung nicht nur juristische Gesichts- 
punkte maßgeblich sein können, mag es berechtigt sein, die Frage auch vom Standpunkt 
des Prosektors aus zu beleuchten. Es kann hierbei ohne weiteres zugestanden werden, 
daß der Nicht-Jurist nicht fähig ist, sich die Gedankengänge juristischer Beweisführung 
ausreichend zu eigen zu machen bzw. ihnen fachgemäß zu begegnen. 

Der Beweisführung des Gutachtens des Prof. Becker kann ich mich nicht anschließen; 
denn es setzt Gegebenheiten voraus, die nach Auffassung des Verfassers nicht vorhanden 
sind, d. h. im besonderen Falle wird festgestellt, daß ein Leichnan weder unter die 
Kategorie der „Rechte“ noch der „Sachen“ fällt. Welcher Kategorie nunmehr aber ein 
Leichnam zuzurechnen ist, wird nicht festgelegt. Eine Leiche scheint also bis heute formal- 
juristisch nicht existent zu sein; eine Auslassung, die m. E. sehr wohl in entscheidendem 
Sinne ausgefüllt werden könnte. | 

Mangels einer klaren Voraussetzung wird aber nunmehr versucht, aus nur scheinbar 
anwendbaren Gesetzesbestimmungen heraus zu einer Entscheidung zu kommen. Wie nicht 
anders zu erwarten, kann die Entscheidung je nach Heranziehung solcher unzureichenden 
Bezugnahmen im verneinenden und bejahenden Sinne gefällt werden. Jeder Entscheidung 
fehlt somit von ihren Voraussetzungen und vom Erfolg aus eine ausreichende Beweiskraft. 

Auf die Folgen der getroffenen Entscheidung für einen jeden Prosektor vom ethischen 
Gesichtspunkt aus habe ich an anderer Stelle hingewiesen. Denn „die Auffassung, daß 
eine Leichenöffnung zwar keine strafbare, aber vom rechtlichen Standpunkt unerlaubte 
Handlung sei, unterstellt einem jeden Prosektor grundsätzlich ein sittenwidriges Ver- 
halten in fortgesetzter Handlung‘ (Graff). (Zbl. für allgem. Path. und path. Anat. 87, 
191, S. 195.) 
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Daß die rechtliche Besonderheit des Leichnams bereits gesetzlich anerkannt ist. 
kommt m. E. in den strafgesetzlichen Bestimmungen der Leichenschändung merkmals- 
mäßig zum Ausdruck. 

Eine Begriffsbestimmung der Leiche denke ich mir in folgender Weise: Der Leichnan 
kann wesentlich in Rücksicht auf die Unmöglichkeit seiner Zuordnung zu bekannten 
Kategorien nur als ein Ding an sich, aber merkmalsmäßig wohl nur unter Berücksichti- 
gung seines Vorzustandes im Sinne der lebenden Person aus beurteilt werden. Über die 
„Sachen“ hinaus haften dem Leichnam besondere Gegebenheiten an, die durch den Vor- 
zustand bedingt sind, nämlich Gefühlswerte, unter Beteiligung solcher der Ehrfurcht vor 
einem „Unendlichen“, nicht nur bei den Angehörigen, sondern bei jeder lebenden Person. 
soweit sie überhaupt Gefühlswerte dieser Art anerkennt bzw. sich solchen nicht zu ent- 
ziehen vermag (Goethes Faust in der Osternacht!). Die Leiche ist hiernach eine Sache. 
der noch ein durch ihr Verhältnis vor der Zeit der Sachwerdung bedingter Gefühlswert 
anhaftet, der Gegenstand von Rechten sein kann. 

Ob dieser Gefühlswert etwa nur auf „Furcht und Mitleid“ zurückzuführen ist, ist in diesem 
Falle belanglos. u 

Religiöse Bindungen, die durch Protestantismus, Katholizismus oder etwa durch den Tal- 
mud gegeben sind, stehen, soweit mir bekannt, der Leichenöffnung nicht entgegen. Die Äuße- 
rungen von Vertretern dieser drei Konfessionen (Münch. Illustr. 1950, Nr. 39, S. 10) können 
daher nur als persönliche Einstellung gewertet werden. 

Das Zurückstellen des Allgemeininteresses hinter das persönliche Interesse des bzw. 
der Berechtigten erscheint mir im gegebenen Falle unbegründet. 

Im geltenden deutschen Recht hat der Gesetzgeber nicht etwa nur im negativen 
Sinne (Blutschändung, Abtreibung, gesetzliche Regelung des Dirnenwesens) die Freiheit 
des Individuums an seinem Körper gegenüber dem Allgemeininteresse zurückgestellt, 
sondern hat auch im positiven Sinne (z. B. durch die gesetzlich angeordnete Pocken- 
schutzimpfung — sie ist wohl nur unter diesen Gesichtspunkten keine Körperverletzung —) 
das Allgemeininteresse staatsrechtlich als individuell bindend anerMannt. Es unterläge 
m. E. keiner Schwierigkeit, die Berechtigung zu einer nicht unbedingt, aber grundsätzlich 
durchzuführenden Leichenöffnung der Bürger eines Staates durch den Facharzt (pathol. 
Anatomen) beweiskräftig zu erhärten, und zwar in weitaus zwingenderer Begründung als 
bei der Pockenschutzimpfung. 


Ich persönlich nehme dalıer gegenüber der Berechtigung zur Leichenöffnung folgenden 
Standpunkt ein: Für den staatlich anerkannten pathologischen Anatomen ist die Vor- 
nahme einer Leichenöffnung grundsätzlich erlaubt. Straf- oder zivilrechtliche gesetzliche 
Bestimmungen stehen dieser Auffassung nicht entgegen. 

Für staatlich angestellte oder beamtete Personen bestellen die Einschränkungen der 
behördlichen Verfügungen.. ; 

Wird eine Leichenöffnung während des Lebens der ehemals zugehörigen Person 
oder von den nächsten Angehörigen aus einwandfrei ethischen Gesichtspunkten heraus ver- 
weigert, so untersteht der pathologische Anatom dieser ethischen Bindung. Die Leichen- 
öffnung hat auf jeden Fall zu unterbleiben. 

In Rücksicht darauf, daß ein Großteil der Bevölkerung von geiten des Staates im 
Krankenhaus eine Betreuung erfährt, die er geldlich in keiner Weise ausgleicht, sondern 
infolge der Inanspruchnahme vielfach kostspieliger Mittel und Untersuchungsverfahren, 
insbesondere bei langen Aufenthalten, unvergleichlich überschreitet, hat m. E. der Staat 
in Vertretung der Allgemeinheit das Recht und die Pflicht, das für den einzelnen Kranken 
aufgewendete Kapital nicht verfallen zu lassen, sondern für die Allgemeinheit der Steuer- 
zahler durch die Vornahme und Auswertung der Leichenöffnung nutzbar zu machen. 

Mit anderen Worten, ich selbst könnte bei besonders sinnfälliger Veranlassung auch 
bei Verweigerung im Einzelfalle der Erwägung nicht entgehen, in Rücksicht auf die durch 
die Leichenöffnung allein gegebene Möglichkeit des Fortschritts der Heilkunde und der 
Weiterbildung der behandelnden Ärzte und somit in RückMicht auf das Interesse 
der Allgemeinheit eine Leichenöffnung in dem Falle vorzunehmen, daß hinreichend 
überzeugend ethische Gesichtspunkte für die Hinterbliebenen nicht verletzt werden. 
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Nachdruek verboten. 


Ein malignes Neurinom des Knochens. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Städtischen Krankenanstalten Erfurt. 
Vorstand: Prof. Dr. med. habil. H. Güthert.) 


Von H. Güthert. 
Mit 4 Abbildungen im Text. 


Bösartige Geschwülste peripherer Nerven sind relativ seltene Vorkommnisse. Ab- 
gesehen von den bösartigen peripheren Tumoren sympathischer Endverzweigungen handelt 
es sich entweder um Einzelgeschwülste peripherer Nerven oder aber um Geschwülste 
verschiedenster Lokalisation bei einer generalisierten Neurofibromatose (Reckling- 
hausen). Eine zusammenfassende neuere Darstellung der Geschwülste des peripheren 
Nervensystems liegt im Schrifttum nicht vor. 

Nach einer Zusammenstellung von Stout bevorzugen bösartige Nervengeschwülste 
vor allem die großen Nervenstämme der oberen und unteren Extremitäten und die Gegend 
der seitlichen Halsdreiecke, während andere Lokalisationen sehr viel seltener sind. Im 
allgemeinen handelt es sich um Geschwülste, die lokal oder in langer Ausdehnung den 
Nerven um- und durchwachsen. Meist delinen sich die Tumoren viel weiter aus, als der 
klinische Befund feststellt, was die Beobachtungen beweisen, bei denen nach Amputation 
im vermeintlich Gesunden die Geschwulst im Amputationsstumpf rezidiviert. Mitunter 
ist es nieht eindeutig möglich nachzuweisen, daß die Geschwulst vom Nervengewebe aus- 
veht, weil es sich in den meisten Fallen um Fibrosarkome mit variablen, teils zellreichen, 
teils faserreichen histologischen Bildern handelt. So halten viele der im Schrifttum mit- 
geteilten Fälle maligner Neurinome oder neurogener Sarkome, darunter auch Beobachtungen, 
die in der Arbeit von Stout besprochen sind, einer ernsthaften Kritik nicht stand, weil 
weder das grobanatomische, noch das feingewebliche Bild unzweideutig nachweisen, daß 
essich bei diesem Typus bösartiger peripherer Nervengeschwülste tatsächlich um neurogene 
Tumoren handelt. Mit Recht trennt Stout den fibrosarkomartigen histologischen Ge- 
schwulsttyp von den sogenannten malignen Neurinomen ab. Dieser außerordentlich seltene 
Tumor zeichnet sich durch einen recht charakteristischen Bau mit verschieden großen 
Zellen, auch ganz bizarren Zellformeri mit Riesenkernen aus, wobei immer wieder typische 
Nenrinomstrukturen, zum Teil auch in rudimentärer Form nachzuweisen sind. Geschwiilste 
dieses Bautyps zeigen schnelles Wachstum und sind sehr rezidivfreudig. Geschickter, 
der auf das überstürzte Wachstum maligner peripherer Nervengeschwülste hinweist, macht 
nicht die scharfe Abgrenzung zwischen Fibrosarkom bzw. Spindelzellsarkom einerseits 
und malignem Neurinom andererseits und betont besonders, daß die Prognose dieser 
Sarkome weit schlechter ist als die der Fibro- und Spindelzellsarkome der Faszien, mit 
denen sie histologisch leicht zu verwechseln sind. 

Über eine außerordentlich seltene Lokalisation eines malignen Neurinoms sei im 
folgenden berichtet: Ein 20 jähriger landwirtschaftlicher Arbeiter bemerkt etwa in der Mitte 
des rechten Oberarmes lateral in den Weichteilen eine Anschwellung, die geringe Schmerzen 
macht. Der behandelnde Chirurg tastet in der Tiefe einen Tumor, der mit dem Knochen 
im festen Zusammenhang steht. Die Röntgenaufnahme ergibt einen etwa taubeneigroßen, 
in der Corticalis gelegenen gut abgegrenzten Bezirk, der zum Teil wabige Struktur zeigt 
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und offenbar auf den Knochen beschränkt ist. Anläßlich einer sofort durchgeführten Probe- 
exzision wird bemerkt, daß die Anschwellung fast allseitig von Knochen umgeben ist. Nur 
an einer Stelle findet sich ein gut bohnengroßer Defekt in der Corticalis und außerhalb 
dieses Defektes erkennt der Chirurg einen etwa knapp kirschgroßen, gegen die angrenzenden 
Weichteile gut absetzbaren Tumorknoten, der in kleinen Fragmenten abgetragen wird. 
Diese Exzisionsstticke wurden uns zur histologischen Untersuchung übersandt (E. 4796/48). 

Auf Grund des Untersuchungsergebnisses wird die Exartikulation im Schultergelenk 
vorgeschlagen und durchgeführt. Der Arm wird uns zur Untersuchung zugeschickt 
(E. 4996/48). Ein wegen Verlustes der ersten Röntgenaufnahnıe am exartikulierten Arm 
durchgeführtes Röntgenbild zeigt den schon oben geschilderten Befund. Die weitere Unter- 
suchung ergibt dicht oberhalb der Mitte des Oberarmschaftes einen etwa taubeneigroBen 
in der Corticalis gelegenen Tumor, der die Knochenrinde so stark 
aufgetrieben hat, daß der Markraum völlig verdrängt ist und 
daß sich die Corticalis der lateralen Seite mit der der medialen 
des Oberarmschaftes berührt. Deutlich erkennt man an der 
ganzen medialen Begrenzung des Knotens Corticalis, ein Beweis 
dafür, daß sich die Neubildung hier entwickelt hat (Abb. 1). 
An der dorsalen Seite sieht man, in der zum Teil sehr stark 
verdünnten Corticalis, einen knapp pfennigstückgroßen Defekt. 
Die in der Corticalis gelegene scharf abgegrenzte Neubildung ist 
von weicher Konsistenz. Das ursprüngliche makroskopische 
Bild ist nicht zu erkennen, weil operationstraumatische Blutungen 
den Befund verändert haben. Die bei der Probeexzision ent- 
nommenen kleinen Gewebsstücke sind im fixierten Zustand von 
grauer Farbe, stellenweise etwas schleimig. An der Defekt- 
stelle in der Corticalis ist das Periost durchbrochen. Außerhalb 
des Knochens gelegene Tumoranteile sind nicht vorhanden, sie 
sind offenbar bei der Probeexzision vollständig entfernt worden. 
Die angrenzenden Weichteile zeigen keine Veränderungen. 
Irgendwelche Beziehungen zwischen Tumor und einem großen 
‘oder kleinen Nervenstamm sind nicht festzustellen. 

Die feingewebliche Untersuchung des probeexzidierten 
Gewebes des intraossalen Tumors, besonders der Randzonen 
Abb. 1. Malignes Neu- ergibt folgendes (Färbungen mit Himatoxylin-Eosin, Sudan, 
rinom in der Corticalis "ach Bielschowsky-Maresch und van Gieson): Man sieht 
eines Oberarmschaftes. Tumoranteile mit klassischen Neurinomstrukturen. An anderen 

Stellen sind die bekannten Bilder noch andeutungsweise an 
den palisadenförmig aufgestellten Zellen und Kernen zu erkennen, wenngleich auch 
hier schon UnregelmaBigkeiten nachzuweisen sind (Abb. 2). Diese Strukturen gehen 
dann in vorwiegend zellreiche Anteile kontinuierlich über. Hier kommt die Unrube 
des Zellgefüges eindeutig zum Ausdruck (Abb. 3). Schließlich sieht man herdförmig 
rein zellreiche Strukturen, die an keiner Stelle an das ursprüngliche Bild eines reifen 
Neurinoms erinnern (Abb. 4). Die Zellen sind von verschiedener Größe und Gestalt, zum 
Teil mit wabigem, hellem, schleimartigem Protoplasma und kleinen chromatinreichen 
randständigen Kernen. An anderen Stellen finden sich größere runde bis ovale chromatin- 
ärmere Kerne in kleineren Zellen, die undeutlicher abgegrenzt sind als die zuerst genannten 
wabigen Zellen. Schleimsubstanzen sind nicht vorhanden. Vereinzelt sind zweikernige 
Zellen nachzuweisen, nirgendwo jedoch Riesenzellen. Mitosen sind außerordentlich selten. 
Mit Silberimprägnation ist ein Gitterfasergerüst nicht festzustellen, desgleichen sind Nerven- 
fasern nicht eindeutig nachzuweisen. Auf Grund dieser Befunde, die schon in der Probe- 
exzision zu erheben sind, wird die Diagnose eines malignen Neurinoms gestellt. Die Diagnose 
stützt sich auf das Nebeneinander klassischer Neurinomstrukturen einerseits und zellreicher 
Tumoranteile andererseits, die fließend ineinander übergehen. Die Malignität der Neu- 
bildung ist charakterisiert durch den hohen Zellreichtum und den unterschiedlichen Typus 
der Zellen mit wabigen und runden bis ovalen Zellkomplexen mit verschieden großen und 
dichten Kernen. 
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Es entspricht dieser Tumor also dem von Stout näher charakterisierten malignen 
Neurinom, wie es in allerdings nur wenigen Exemplaren beschrieben ist. Die meisten unter 
dieser Bezeichnung laufenden Geschwülste sind vom nervalen Gewebe ausgehende Spindel- 
zellsarkome, von denen das maligne Neurinom und damit unsere Beobachtung eindeutig 


abzugrenzen ist. 

Theoretisch können solche Geschwülste von 
jedem peripheren Nerven ihren Ausgang nehmen, 
obgleich nach übereinstimmender Ansicht von 
Stout und Geschickter vor alleın die großen 
Nervenstämme der Extremitäten zur Bildung solcher 
Geschwülste neigen. Ein innerhalb des Knochens 
gelegener primärer Tumor neurogener Herkunft ist 
sicher ein ganz ungewöhnlich seltenes Ereignis. 
Georg Herzog behandelt in seinem Handbuch- 
artikel auch sogenannte neurogene parostale Sar- 
kome und beschreibt eine eigene Beobachtung bei 


Abb. 2. Histologisches Bild eines malignen Neurinoms. 

Zum Teil deutliche Neurinomstrukturen, zum Teil aber 

auch unregelmäßige zellreiche Anteile. (Zeiss-Standard, 
Vergr. etwa 60:1). 


einem 14jahrigen Madchen. Der Tumor läßt deut- 
lich den Zusammenhang mit dem Nervus radialis 
erkennen und ist von außen verdrängend in den 
Humerusschaft eingewachsen. Feingeweblich ähnelt 
der Fall unserer Beobachtung sehr, obwohl 
Herzog!) auch spindelzellige Anteile beschreibt. 
Ein intramedulläres neurogenes Sarkom der Ulna ist 
von Peers bei einem 5öjährigen Mann mitgeteilt 
worden. Nach dem histologischen Befund handelt. 
es sich um ein Spindelzellensarkom. Ob bei diesem 
histologischen Aufbau tatsächlich ein Tumor der 


1) Ich danke Herrn Prof. Dr. Gg. Herzog, Gießen, 
auch an dieser Stelle für die Durchsicht meiner Prä- 
parate und die Bestätigung meiner Diagnose. 
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Abb. 3. Histologisches Bild eines 
malignen Neurinoms. Angedeutete 
neurinomartige Strukturen mit deut- 
lichem Übergang in zellreiche Anteile. 
(Zeiss-Standard, Vergr. etwa 60:1.) 


Abb. 4. 

malignen Neurinoms, Sehr zellreicher, 

nirgendwo mehr an ein reifes Neu- 

rinom erinnernder Tumor (Näheres 

siehe Text). (Zeiss-Standard, Vergr. 
etwa 210:1.) 


Histologisches Bild eines 
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Nervenscheide vorliegt, wird von Stout bezweifelt und von Herzog als schwer ent- 
scheidbar hingestellt. Weitere 15 Fälle mit Beteiligung der Knochen bei den sogenannten 
neurogenen Sarkomen erwähnen Geschickter und Copeland. Da mir die Arbeit dieser 
Autoren nicht erreichbar ist, kann ich nicht beurteilen, ob es sich um Beobachtungen handelt, 
bei denen der Knochen Ausgangsort der Tumoren ist, oder ob die Geschwülste von benach- 
barten Nerven ausgehen und in den Knochen einwachsen, wie das zweifelsohne für die Beob- 
achtung von Herzog zutrifft. Wichtig aber sind die Folgerungen, die Geschickter und 
Copeland aus dem klinischen Verlauf solcher Beobachtungen ziehen. Sie betonen, daß 
die Prognose solcher Geschwülste sehr ernst ist, wenn der Knochen ergriffen ist und daß, 
selbst wenn die Struktur der Neubildung in größerer Ausdehnung eine neurinomatöse 
ist, die radikale Amputation durchgeführt werden soll. Die auf Grund der vielfältigen Er- 
fahrungen der amerikanischen Autoren gewonnenen Erkenntnisse sind im Zusammenbang 
mit dem von uns schon bei der Probeexzision erhobenen Befund ausschlaggebend gewesen 
für den Vorschlag, den Arm zu exartikulieren. Diese Maßnahme hat sich trotz der noch 
scharfen Abgrenzung der Neubildung auf Grund weiterer histologischer Untersuchungen 
am Exartikulationspräparat mit der Diagnose eines malignen Neurinoms als richtig er- 
wiesen. Der Patient ist heute, fast zweiundeinhalb ‚Jahre nach der Operation, rezidivfrei. 


Zusammenfassung. 
Bericht über einen sehr seltenen Knochentumor, ein malignes Neurinom bei einem 
20jährigen Mann. 
Literatur. 
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| Nachdruck verboten. 
Das knochenbildende Sarkom der Schilddrüse. 


(Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut der Universität Innsbruck, 
Vorstand: Prof. Dr. F. J. Lang.) 


Von W. Kirchmair. 
Mit 1 Abbildung im Text. 


Unter den an und für sich nicht sehr häufig vorkommenden bösartigen Bindegewebs- 
geschwülsten der Schilddrüse nehmen die Osteochondro- bzw. Osteosarkome ihrer Selten- 
heit wegen eine Sonderstellung ein. Seit 1886 wurden in der mir zugänglichen Literatur 
nur wenige Fälle ausführlich mitgeteilt, denen ein weiterer hinzugefügt werden soll. 

Zahn veröffentlichte im oben angeführten Jahr die ersten Beobachtungen eines 
(hondro-Osteoid-Sarkoms der Schilddrüse, und zwar bei einem Hund. Das zweite von ihm 
beschriebene Gewächs in einer embrvonalen Thyreoidea (menschlicher Fetus im 8. Lunar- 
monat) wird den 'Teratomen zugerechnet. 

Diesem folgten weitere Mitteilungen von Pick, Ehrhardt, Funkenstein (II), 
Chavannaz und Nadal sowie von Wegelin, der in seinem Beitrag zum Handbuch der 
speziellen pathologischen Anatomie und Histologie alle genannten Fälle zusammenstellte 
und einen weiteren, von ihm selbst beobachteten, hinzufügte. In der jüngeren Literatur 
berichteten Broders and Pemberton, Wülfing und Umeda sowie de Quervain 
von osteoplastischen Schilddrüsensarkomen. Geschickter and Copeland erwähnen in 
einer Tabelle über „Extraskeletal Osteogenic Sarcoma‘ eine Beobachtung eines knochen- 
bildenden Sarkoms der Thyreoidea von Solaro. 2 

Auszug aus den Krankengeschichten der Medizinischen und Chirurgischen Universitats- 
klinik in Innsbruck (Prof. Hittmair und Prof. Breitner): 

Im Dezember 1949 trat bei einem 69jahrigen Mann ziemlich plötzlich eine beträchtliche 


Schwellung der rechten Seite des seit Jahrzehnten schon „dicken Halses“, verbunden mit Atem- 
beschwerden und Erstiekungsanfällen sowie mit Schluckstörungen auf. Als Befund einer am 
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Anfang des ersten Klinikaufenthaltes am 2.2.1950 durchgeführten Thorax-Röntgendurch- 
leuchtung und -aufnahme wurde eine zum Teil substernal gelegene Struma mit Verdrängung 
und Einengung der Luft- und Speiseröhre sowie ein nicht ganz eindeutiger Herdschatten im 
rechten Lungenoberfeld festgestellt. Auf Grund der Symptomatik (plötzlich einsetzendes schnelles 
Wachstum mit hochgradiger Dyspnoe, derbe Konsistenz der Struma, Unverschieblichkeit des 
Kropfes auf der Unterlage, ausgeprägte Heiserkeit!) wurde der Verdacht auf eine Struma maligna 
geäußert. Unter Röntgenbehandlung gingen die Vergrößerung der Schilddrüse und die dadurch 
bedingten Beschwerden weitgehend zurück. 

Am 9.12.1960 wurde der Patient neuerdings in stark zyanotischem Zustand, mit hoch- 
gradigem in- und exspiratorischen Stridor und unfähig zu sprechen in die Klinik gebracht. Trotz 
Anlegung einer Trachealfistel zur Linderung der Atemnot kam Patient 12 Tage später am 21. 12, 
1950 ad exitum. 

Die BKS war immer erheblich beschleunigt (47/73, 45/85, 45/65 und 65/971), der Serum- 
kalkspiegel ebenso wie das Blutbild wiesen keine Veränderungen auf. 

Die wichtigsten Befunde, die sich bei der am gleichen Tag (21. 12. 1950) im pathologisch- 
anatomischen Institut durchgeführten Obduktion (Prot.-Nr. 31930/650) ergaben, sollen im 
folgenden wiedergegeben werden: 

Über dem Jugulum eine bogenförmige, 7 cm lange, im linken Anteil nahtverschlossene 
Uperationswunde, die an der rechten Seite eine gut schillingstückgroße Lücke aufweist. Diese 
führt in eine unregelmäßige, von grau-grünem Gewebe umschlossene, in ihrer Größe ungefähr 
einer Pflaume entsprechende und vor der Luftröhre gelegene Zerfallshöhle. In der Vorderwand 
der in ihrer oberen Hälfte von rechts und vorne eingeengten und leicht nach links verdrängten 
Trachea, zirka 4%, cm unter der Plica vocalis, eine runde, im Durchmesser 8 mm große Tracheo- 
tomiewunde, die in den oben beschriebenen Raum mündet und in die eine in Abstoßung begriffene, 
ebenfalls grünlich verfärbte Knorpelspange hineinragt. Luftröhrenschleimhaut peripherwärts 
zunehmend diffus gerötet; in der Lichtung reichlich gelb-rahmiger Eiter. Der rechte Schild- 
drüsenlappen fast ausschließlich aus zwei je hühnereigroßen, übereinander liegenden Knoten 
gebildet. Der obere setzt sich in den zentralen Anteilen aus weitgehend durch Blutungen sekundär 
verändertem weichen Gewebe, in den peripheren Bezirken aus einem derben, grau-weißen 
Gewächs zusammen, das weiB-gelbe Inseln vom Aussehen eines Knorpels enthält und ver- 
einzelt fingerförmig gegen die Mitte vorgewuchert ist. Der untere enthält in einer ebenfalls 
von weißen, zum Teil knochenharten (ieschwulstwucherungen eingenommenen, verdickten 
Kapsel eine rot-braune, pastenartige Masse (Kautschukknoten!). Im Isthmusbereich eine etwa 
mannsfaustgroBe, äußerst harte Kuotenbilduns die mit dem schon beschriebenen rechten 
Schilddrüsenlappen zusammenhängt, ungefähr zur Hälfte substernal gelegen. Am Durchschnitt 
im grau und gelblich-weißen, äußerst derben Gewebe unregelmäßige Inseln von rein weißer 
Farbe und knochenharter Konsistenz, die kaum zu durchschneiden sind. Diesem Isthmus- 
knoten sitzt links am oberen Pol ein etwa pflaumengroßer, durch unregelmaBige grau-weibe 
und gelbliche Geschwulsteinlagerungen und fleckige Blutungen auf den Schnittflächen bunt- 
scheckiger Knoten von mittlerer Festigkeit auf. In die obere Hohlvene sowie die großen Venen 
und Arterien des Halsbereiches ist keine Geschwulsteinwucherung erfolgt. 

Im rechten Lungenoberlappen, zwei Querfinger unterhalb der ‚Spitze‘, ein im Durch- 
messer 35 mm großer, ziemlich scharf abgegrenzter Knoten, der aus grau-grünem bis weißen, 
derb schwieligen bis knorpelharten Geschwulstgewebe besteht. Daneben in beiden Lungen 
zahlreiche, ‘vorwiegend subpleural gelegene, grau-rot gescheckte Metastasen von nur mäßiger 
Konsistenz sowie ausgedehnte brorncho-pneumonische Herde in beiden Unterlappen. 

In der Leber neben vielen kleinen, größtenteils subkapsulär gelegenen, unregelmäßigen 
kavernösen Hämangiomen, einzelne kleinknotige, weiche Geschwulstabsiedelungen mit bunt- 
scheckigem Aussehen. 

Eine einzige, völlig gleichartige Metastase im Kopfanteil der im übrigen unveränderten 
Bauchspeicheldrüse. 

Die histologische Untersuchung a) verschiedener Schilddrüsenabschnitte 
ergab, daß nur wenige (druck-) atrophische Läppchen mit vereinzelt kolloid erfüllten Bläschen, 
vorwiegend in den Randgebieten, erhalten sind. Im übrigen ist das Drüsengewebe durch ein 
mesenchymales Gewächs ersetzt, das einerseits aus zellreichen, andererseits aus zellarmen, aber 
an Zwischensubstanz reichen Anteilen besteht. Daneben ausgedehnte Blutungen. In den zell- 
reichen Abschnitten hauptsächlich Bündel spindeliger Zellen mit hellen, ovalen Kernen, daneben 
aber auch kleinere Zellverbände von aufgelockertem Bau mit teils runden, teils polymorphen 
Kernen. In den blasig erscheinenden Zellkernen große Kernkörperchen sowie vereinzelte Kern- 
teilungsfiguren, Die Interzellularsubstanz fehlt örtlich völlig,an anderen Stellen ist sie in schmalen, 
wellenförmigen Septen, andernorts wieder in breiten homogen erscheinenden Bindegewebszügen 
angeordnet. Auch schleimige Zwischensubstanz ist in geringem Ausmaß zwischen großen, durch 
einen vielgestaltigen, verzweigten Protoplasmaleib gekennzeichneten Geschwulstzellen ein- 
gelagert. Die durch ihre besondere Härte ausgezeichneten Geschwulstbezirke setzen sich aus 
einem Bälkchenwerk zusammen, das zum Teil aus unverkalkter, zum Teil aber auch ungleich- 
mäßig verkalkter- Knochengrundsubstanz besteht (s. Abb.). Die Gestalt der teilweise sehr 
dicht stehenden und örtlich durch Querarme miteinander verbundenen Bälkchen weist alle 
möglichen Varianten von ausgesprochener schmaler Längsform bis zu hochgradiger Plumpheit 
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auf. Eine lamelläre Struktur läßt die Knochengrundsubstanz völlig vermissen, sie entspricht 
in ihrem Aufbau embryonalen Knochen. Mehr oder weniger breite kalklose Säume sind an 
der Oberfläche der verkalkten Bälkchen vorhanden, zackig geformte Zellen von der Art der 
Osteozyten in wechselnder Zahl liegen in ihnen verstreut. Durch die netzförmige Anordnung 
ist stellenweise ein der Knochenspongiosa ähnlicher Aufbau gegeben, der teils von Spindelzell- 
bündeln, teils von polymorphkernigen Zellgefügen in wechselnder Dichte erfüllte, von Blut- 
kapillaren durchzogene, unreselmäßige „Markhöhlen‘‘ umschließt. Dünnwandige Blutgefäße 
mit zum Teil spaltförmiger Lichtung sind in allen Geschwulstabschnitten sehr zahlreich. Kleine 
Verbände vielgestaltiger Zellen in der Lichtung einzelner Gefäße, während in mehreren, vor- 
wiegend venösen Blutleitern die von Hedinger beschriebene Intimasarkomatose mit Sicherheit 
festzustellen ist. In der Randzone ausgedehnter, regressiv abgeänderter Bezirke extra- und 
intrazelluläre Ablagerungen von körnigem Hämosiderin. 

b) der Lungenmetastase im rechten Oberlappen: 

Neben ungeordnet durcheinander liegenden, gebündelten Zellen mit spindeligem Zelleib 
und ovalen Kernen, Gruppen von vielgestaltigen, polymorphkernigen Geschwulstzellen mit 
teilweise kräftig ausgebildeter, teils aber völlig fehlender bindegewebiger Zwischensubstanz. 
In geringer Dichte sind verkalkte Osteoidbälkchen und -inseln eingestreut, die jedoch nicht 
die in der Primärgeschwulst erreichte weitgehende ‚Ausreifung‘‘ erfahren haben. 
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Abb. 1. Wucherungen eines spindel- bis polymorphzelligen Sarkoms mit neoplastischer Knochen- 
bildung in der Schilddrüse. 


In der nachfolgenden Tabelle sind die bisher bekannten Fälle zusammengestellt. 
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Pick dla bo an Hals, Lungen, | viele Jahre 
; Herz, Leber, Magen, Dünn- | i 
| und Dickdarm, Dura mater 
Ehrhardt Q 2la rechter Oberschenkel vier Jahre 
Funkenstein | 2 62a Lungen, linke Nebenniere , von Jugend an 
Funkenstein II. 8 63a | — = etwa ein Jahr 
Chavannaz 
u. Nadal Q 14 | —- 
Wegelin 2 58a Lungen lange Zeit 
Broders | | 
and Pemberton rs) 70a = | er 
Wülfing 3 97%a Mediastinum, mediast. Lymph- intra vitam wurde 
knoten, Lungen, Leber, nie ein Kropf fest- 
Pleura diaphragm. gestellt 
Umeda Q 68a rechter Lungenoberlappen 21 Jahre 
Solaro ő 46a en er 
Eigener Fall 3 10a Lungen, Leber, Bauch- seit Jahrzehnten 
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Wie wir diesen Angaben entnehmen können, ist das weibliche Geschlecht mit sechs 
gegenüber fünf männlichen Geschwulstträgern in geringerem Maße bevorzugt. Das Alter 
liegt bei allen, ausgenommen die Mitteilung von Ehrhardt über ein 21jahriges Mädchen, 
zwischen dem 5. und 8. Dezennium, einmal sogar im 10. Lebensjahrzehnt. Als Lieblings- 
lokalisation sind in sechs von sieben Fällen die Lungen besiedelt, nur ein einziges Mal 
kam es bei dem von Ehrhardt beschriebenen Fall zu einer Spätmetastase im Knochen. 
Besondere Erwähnung verdient die von Pick und auch von uns gemachte Beobachtung 
von nur einer solitären Absiedelung mit knochenähnlichem Aufbau in der Lunge, während 
die übrigen Metastasen dem Typus eines weniger ausgereiften, spindel- bis polymorph- 
zelligen Sarkom entsprachen. Die klinischen Symptome waren durchwegs sehr dürftig 
und in der Hauptsache durch die durch das rasche Kropfwachstum bedingten dyspnoischen 
und dysphagischen Beschwerden gekennzeichnet. 

Was die Entstehung dieser äußerst seltenen Schilddrüsengeschwulst (‚Unter 40000 
Fällen mit Schilddrüsenerkrankungen fand sich an der Mayo-Klinik erstmalig ein primär 
osteoblastisches Sarkom!‘‘) angeht, so lehnen Pick, Wegelin und andere die vor allem 
von Funkenstein vertretene Theorie der versprengten embryonalen Keime nach Cohn- 
heim und Wilms (zit. nach Funkenstein!)ab. Die Erstgenannten halten das im Organ 
vorhandene Stützgewebe für den Ausgangspunkt des Gewächses, in dem es zu ,,meta- 


plastischer‘‘ Knorpel- und Knochenbildung gekommen ist. — Eine vom 2.—4. Kiemen- 
bogen ausgehende embryonale Keimversprengung wird von Funkenstein als Ursprung 
angesehen. 


Willis stuft, wie schon früher Chavannaz und Nadal, das Osteosarkom der 
Thyreoidea unter den Mischgeschwülsten ein und glaubt an eine „totale Malignität“ sowohl 
des epithelialen als auch mesenchymalen Gewebes. Allerdings ist es bisher in keinem der 
Fälle bei Menschen gelungen, epitheliale Geschwulstanteile in den Metastasen nachzuweisen. 
Der Einschluß einzelner Drüsenbläschen in der Neubildung ist natürlich ebensowenig be- 
weisend, da er ja durch das infiltrierende Geschwulstwachstum zustande kommen kann, 
zumal sich an diesen keine neoplastischen, sondern nur atrophische Veränderungen fest- 
stellen lassen. In einem einzigen Fall berichtet Nimpfer von einem ungewöhnlichen 
Schilddrüsentumor bei einer 62jährigen Frau, in dem histologisch epitheliale Anteile 
ähnlich einer wuchernden Struma nach Langhans vorhanden waren, während ausgedehnte 
Partien von einem chondroblastischen Spindelzellsarkom eingenommen wurden. Leider 
war uns eine ausführliche Mitteilung nicht zugänglich, so daß eine Einordnung des Falles 
nicht durchgeführt werden konnte. 

Smith vertritt, wie vor ihm schon Ewing, die Meinung, daß es sich bei den ,,so- 
genannten Sarkomen‘‘ der Schilddrüse um Gewächse epithelialer Genese handle, und erklärt 
dies mit dem histologischen Bild der von ihm untersuchten Fälle, bei denen er die Ent- 
artung niedriger, kubischer Epithelzellen zu Geschwulstzellen feststellen zu können glaubte. 

Nach eingehender, vor allem histologischer Überprüfung der Neubildung, ergab sich 
die Ansicht, daß in unserem Falle ein mesenchymales Gewächs mit der Fähigkeit. zu neo- 
plastischer Knochenbildung vorliegt. 

So vermehrt — alles in allem genommen — diese Beobachtung eines knochenbilden- 
den Sarkoms der Schilddrüse bei einem 70jährigen Mann die bisherige Reihe von zehn 
entsprechenden Mitteilungen, auf die oben ausführlich eingegangen wurde. 
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Zur Pathogenese und Ätiologie von Fettgewebe 
an der Pleura visceralis?). 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Göttingen. 
Stellv. Direktor: Prof. Dr. med. Horst Schoen.) 


Von Gisela Zimmermann. 
Mit 3 Abbildungen im Text. 


In seltenen Fällen beobachteten wir an den unteren Lungenrändern schmale Säume 
von Fettgewebe, die zum Teil nur hirsekorngroß waren, zum Teil läppchenförmig in 
einer Ausdehnung von bis zu 13 em Länge und 8 mm Breite herabhingen. Diese Bildungen 
sind im Rahmen der normalen Anatomie lediglich von Spalteholz als ,,Plicae adiposae“ 
angegeben. Daß sie ?.,häufig‘‘ auftreten, wie es bei ihm heißt, können wir jedoch nicht 
bestätigen. In der pathologischen Anatomie werden sie in Rokitanskis Lehrbuch 
kurz beschrieben. Die Zuordnung in die Gruppe der Lipome kann nicht mehr als zn- 
treffend angesehen werden. : 

Histologisch wurden diese Gebilde bisher nur von Dohrn 1910 und Gg. B. Gruber 
1927 an je zwei Fällen untersucht. Beide gehen dabei der Ursache dieser Fettgewebs- 
bildung am atvpischen Ort nicht weiter nach, weisen allerdings auf Möglichkeiten einer 
Erklärung hin. 1928 erwähnt Müller einen selbst beobachteten Fall. Brandts Unter- 
suchungen über Fettgewebsentwicklung in Pleuraschwarten sind van der hier be- 
schriebenen unter der sonst unveränderten Pleura aufgetretenen streng abzugrenzen. 

Zu erwähnen ist noch Oppels auf die Wirbeltierpleura bezogene Angabe, daß dort 
— selten — an der Pleura pulmonalis Fettgewebe zu finden sei. 

Zum Verständnis ihrer Entstehung ist eine gründliche Kenntnis der normalen 
Fettgewebsentwicklung notwendig. Es ist dabei nicht so wesentlich, ob die von Fritz 
Wassermann angegebenen sogenannten Primitivorgane als Vorstufe von Fettgewebe 
bzw. ,,Fettorganen“ auftreten müssen oder nicht. Übereinstimmung herrscht bei fast 
allen Forschern (Flemming, Maximow, Clara, Wassermann u.a.), daß Fett- 
gewebsbildung überall dort möglich ist. wo undifferenziertes Mesenchym vorhanden ist. 
Dies findet sich besonders reichlich in der Adventitia der Gefäße. Durch Auflockerung 
und Ausbreitung der (Giefäßscheide, dem eine kapillare Sprossung mit Ausbildung eines 
Kapillarnetzes vorausgeht, entsteht ein syhzitiales Retikulum. In dieses erfolgt die Fett- 
einlagerung in Form kleiner Fetttröpfehen, die später zusammenfließen. 

Vor und zu Beginn der Fettspeicherung und ebenso bei Entspeicherung ist Blut- 
zellenbildung nachzuweisen, eine Erscheinung, die auch von Bonnot, Patzelt, Seifert, 
Hanser, Gg. B. Gruber, Maximow, Hammar, Petri beschrieben worden ist. Den 
normalen Zusammenhang der Blut- mit der Fettgewebsbildung gibt aber erstmalig 
Fr. Wassermann an. Er sieht darin nach Bau, Entwicklung und Funktion eine „tat- 
sächliche Übereinstimmung“ des Fettgewebes mit dem Knochenmark und nennt es 
„Fettorgan‘‘, eine Bezeichnung, der wir uns vorerst aber aus hier nicht näher anzuführen- 
den Gründen nicht unbedingt anschließen möchten. 


1) Auszugsweise Veröffentlichung der von Prof. Dr. Wepler veranlaßten, der Medizinischen 
Fakultät der Universität vorgelegten Dissertation. 
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= Es war nun außerordentlich interessant, in den von uns untersuchten Fällen von 
Fettgewebsbildung im subpleuralen Gewebe teilweise typische Blutbildungsherde auf- 
zufinden. Ein Befund, der unseres Wissens bisher in der pulmonalen Pleura noch nicht 
erhoben worden ist. Zugleich ist er ein Hinweis darauf, daß es sich in diesen Fällen 
um ein in der Entwicklung — oder eventuell auch in der Entspeicherung — befindliches 
Fettgewebe handelt. 


Zur histologischen Untersuchung standen mehrere Gewebsstücke von dem Rande 
der Lungenbasis von vier Fällen zur Verfügung. Es handelte sich ausschließlich um Männer 
im Alter zwischen 48 und 67 Jahren, drei davon über 59 Jahre. Das Material wurde in Paraffin, 
zum Teil in Zelloidin eingebettet und in einer Dicke von 8—15 y geschnitten; Färbung mit H.-E., 
Weigertscher Elastika-Färbung und Pikrinsäure-Säurefuchsin nach van Gieson ausgeführt. 
Außerdem wurden Gefrierschnitte angefertigt und mit H.-E. und Sudan III gefärbt. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab folgendes: An der Umschlagstelle der Pleura 
liegt eine Schicht gut ausgebildeten normalen Fettgewebes. Sie ist nach außen hin von sub- 
pleuralem Gewebe umgeben und grenzt basal an das Lungengewebe. Alle Fälle zeigen deutliches 


Abb. 1. Abb. 2. 
Abb.1. Fettgewebe an der Lungenpleura. Ubergangszone zum subpleuralen Bindegewebe mit 
Bintbildungsherd. van Gieson-Färbung. — Abb. 2. Lungenpleura. Fettvakuolen in den 


Adventitialzellen (I) von Gefäßen des subpleuralen Gewebes. H.-E.-Färbung. 


- Emphysem. Das subpleurale Gewebe ist überall verbreitert, zum Teil ödematös aufgelockert 
und außerordentlich gefäß- und kapillarreich, dies besonders an den Übergangsstellen vom 
Lnngen- zum Fettgewebe. In zwei unserer Fälle sind die Grenzen gegen das Fettgewebe 
allseitie scharf, ein EntwicklungsprozeB ist hier nicht festzustellen. In den beiden anderen Fällen 
Anden sich dagegen typische Bilder eines sich in der Entwicklung befindlichen Fettgewebes. 
Durch eine schmale hyperämische Zone von Bindegewebe mit zum Teil auffallend großen Gefäßen 
geerenzt, geht das Lungengewebe in ein stark durchblutetes Fettgewebe über. In jeder binde- 
“gewebigen Grenzzone findet sich oft anthrakotisches Pigment; in anderen Schnittreihen sieht 

man hier sehr lockeres zellarmes Gewebe, das zur Lungenoberfläche hin teilweise recht breit 
wird und verstreute Fettgewebshäufchen enthält. Es entspricht den Bildern, die man bei der 
‚Umwandlung von Blutmark zu Fettgewebe im Knochenmark findet. Der Fettgewebszipfel an 
ba Pleuraumsehlagfalte läuft in einer Schnittreihe ganz zugespitzt aus, in den anderen erscheint 
: dagegen mehr abgerundet. An der äußersten Spitze ist in der Pleura ein besonderer Zell- 
and Kapillarreichtum wahrzunehmen — ein Gewebe, das an Granulationsgewebe erinnert. 
im wesentlichen ist die Abgrenzung des Fettgewebes gegen das umgebende subpleurale Binde- 
“ee be scharf, stellenweise findet sich aber ein fließender Übergang. Besonders an diegen Stellen 
sieht man zahlreiche Blutbildungsherde, die Knochenmarksbildern völlig entsprechen: mit 

\ormoblasten, Myelozyten, Leukozyten, Plasmazellen, Lymphozyten und Knochenmarks- 
niesenzellen (s. Abb. 1). Sehr deutlich läßt sich an einigen Stellen die dichte Anlehnung des 


Zentralblatt 1. Allg. Pathol. Bd. 88. Digitized » Google’ 
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Fettgewebes an die Gefäße verfolgen. Dichte zellige Infiltrationen, aus den beschriebenen Zell- | 
bildern bestehend, um die Gefäße, zwischen denen zahlreiche Zellen von typisch mesenchymalem . 
Aussehen liegen. Die gleichen Zellen liegen als Adventitialzellen in großer Dichte in den auf- 
gelockerten Wänden der Arteriolen und Kapillaren, besonders an der Pleurafettgewebsgrenze. 
- Teilweise bieten sich Bilder dar, auf denen man diese Zellen sich förmlich aus der Wand des 
Gefäßes herauslösen sieht, und in deren Zelleibern man manchmal ein oder mehrere Vakuolen 
sehen kann, die sich also offensichtlich mit Fett beladen (s. Abb. 2). Diese Annahme wird durch 
mit Sudan gefärbte Schnitte, allerdings nur zum Teil, bestätigt; es ist aber hekannt, daß Sudan 
nur Fett anfärbt, das in einer bestimmten Mindestmenge vorliegt. Diese liegt im Stadium 
gerade beginnender Fetteinlagerung sicher noch nicht vor. 

In einem unserer Fälle finden sich im subpleuralen Gewebe Gefäße mit der typischen 
Struktur arterio-venöser Anastomosen. Die sehr dicken Wände bestehen aus mehrschichtigen 
epitheloiden Zellen mit wasserklarem Protoplasma. Sie sind von einer breiten Bindegewebs- 
schicht konzentrisch umgeben (s. Abb. 3). Diese Bildungen unterscheiden sich eindeutig von 
den von v. Hayek beschriebenen. Seine Abbildungen zeigen Gefäße mit starken, aus Muskel- 
zellen, nicht aber aus Epitheloidzellen 
bestehenden Wänden, die eine groß 
Ähnlichkeit mit hypertrophischen Ge- 
fäßen haben. 

Ob es sich bei den beiden 
Fällen um Blutbildungsfunktion des 
sich in der Entwieklung oder im 
Zustand der Entspeicherung befind- 
lichen Fettgewebes handelt, kann 
mit Sicherheit nicht entschieden 
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l liegen, läßt sich histologisch nicht 
Abb. 3. Fettgewebe an der Lungenpleura. Sperr- entscheiden. Wenn Wassermanns 
arterie mit dicker Wand aus epitheloiden Zellen, ; . 
umgeben von einer breiten Bindegewebsschicht. Angabe, daß die Blutbildungs- 
Zelloidin-Einbettung. H.-E.-Färbung. funktion an die Primitivorgane ge- 
bunden ist, richtig ist, wäre ihr 
Vorhandensein daraus für unsere beiden Fälle bewiesen. Nach Maximow und Clara 
ist allerdings die Blut- und Lymphzellenbildung eine der wichtigsten Entwicklungs- 
potenzen der Mesenchymzellen, die als heterotope Knochenmarksbildung aber unter 
physiologischen Verhältnissen äußerst selten in Erscheinung tritt. Durch besondere | 
Reize können indessen Mesenchymzellen zur Umwandlung in Blutzellen veranlaßt 
werden, und bei lokaler Myelopoese können sich dann sogar allmählich regelrechte 
Knochenmarksherde mit retikulärem Gewebe, Fettzellen und eigener Blutversorgung 
entwickeln. Das wäre eine genaue Umkehrung des bei Wassermann geschilderten 
Vorganges. Maximow stellt im übrigen den besonderen Reichtum der serösen Mem- 
branen an Mesenchymzellen fest, die vor allem entlang der kleinen Kapillaren zu finden 
seien. Auch nach Herzog und Seifert können sich mesenchymale, besonders Gefäß- 
zellen bei Reizwirkungen zu Fettzellen umwandeln. 


Finden wir also Ursachen, die besondere und chronische Reize annehmen lassen. 
so ist nach diesen Angaben Blut- und Fettzellenentstehung als etwas nicht allzu Ver- 
wunderliches an diesem Ort anzusehen. Immerhin müssen jene Reize aber ganz beson- 
derer und wirksamer Art sein, denn sonst müßten öfter derartige Bildungen vorkommen. 
Man muß sich dabei die Frage vorlegen, ob nicht tatsächlich Blut- und Fettzellenbildung 
im Pleuragewebe der unteren scharfen Lungenränder öfter vorkommt, die sich zwar 
der makroskopischen Beobachtung entzieht, mikroskopisch aber bei systematischer 
Untersuchung nachweisbar wäre. Makroskopisch auffallende, regelrecht ausgebildete 
Fettläppchen treten dagegen offenbar nur bei einer bestimmten Kombination ver- 
schiedener, sicher chronischer Reize auf. 
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Bezüglich der Histogenese ist außerdem zu sagen, daß eine Beteiligung der Meso- 
thelien der Pleura an diesen Neubildungsprozessen wohl nicht anzunehmen ist, obgleich 
mehrere Autoren (Petersen, Herzog) mesenchymale Potenzen des Mesothels angeben. 
Wäre das Mesothel hier aber an der Bildung des Fettgewebes beteiligt, müßte man 
wohl auch außerhalb derselben, d.h. an der dem Pleuraspalt zugekehrten Seite, Zell- 
neubildung finden. Das hier vorliegende Pleuragewebe zeigt aber nur hiluswärts, d. h. 
an der der Lunge zugekehrten Seite, Fettgewebsbildungen; die zum Pleuraspalt hin ohne 
Unterbrechung von subpleuralem Gewebe umgeben sind. 


Anf Grund der histologischen Bilder ist auch nieht mit Sicherheit zu unterscheiden, ob 
es sieh um weißes oder braunes Fettgewebe handelt. Die Untersuchungen Feyrters, nach 
denen das zentral gelegene Fettgewebe sich als braunes oder ‚‚plurivakuoläres‘“ erweist, lassen 
aber daran denken, daß es sich bei unseren Fällen um braunes Fettgewebe handelt. Dafür 
spricht auch die vorgefundene Doppelbrechung, die trotz jahrelanger Formoleinwirkung, die 
nach Verse u.a. einen nachteiligen Einfluß auf die Doppelbrechung ausübt, in allen Fällen 
sehr ausgeprägt vorzufinden war. Daß Doppelbrechung für das plurivakuoläre Fettgewebe — 
auf Grund seines Lipoidreichtums —- typisch ist, hatten außer Feyrter auch schon Cramer 
und Wells angegeben. 


Durch welche Ursachen sind nun diese Fettgewebsbildungen, die das Bild normaler 
Entwicklung zeigen, an der sonst fettgewebsfreien Pleura pulmonalis entstanden ? 


Sind gemeinsame, vom Normalen abweichende Verhältnisse in den Lungen oder 
sogar im ganzen Organismus bei den geschilderten Fällen vorzufinden, die einen Hinweis 
darauf geben? Klare Angaben über die Ursache von Fettgewebsneubildung liegen in 
der Literatur bislang nieht vor. Die jeweiligen Einzelangaben und Hypothesen sollen 
im Zusammenhang mit den in unseren Fällen vorliegenden Befunden besprochen werden. 


Schon jetzt kann von vornherein ausgeschlossen werden: 


1. Das Vorliegen eines Lipoms, da keine kapselartige Begrenzung gegen das umgebende 
Gewebe vorhanden ist. 

2. Die von Müller — allerdings auch von thin nur mit Vorbehalt —- getroffene Einordnung 
dieser Fettkörper in die Gruppe der Mißbildungen. Die beschriebenen Bilder typischer Fett- 
gewebsentwicklung sind vielleicht kein sicherer Beweis dagegen, da diese ja gleicherweise bei 
Fettentspeicherung auftreten. Mißbildungen sind jedoch meist mit anderen Anomalien ver- 
gesellschaftet, und das ausnahmslos v orliezende höhere Alter der Patienten aller Autoren spricht 
absolut dagegen. 

3. Die Annahme einer Metaplasie (Müller). Für diese ist kein Anhalt gegeben, da das 
reichliche Vorkommen von Mesenchym in den serösen Häuten die ausreichende Grundlage 
einer normalen Fettgewebsentstehung bietet. Es lassen sich aueh keine morphologischen Unter- 
lagen für eine Metaplasie finden. 

4. Das Vorliegen eines Atavismus, da, wie erwähnt, auch bei Säugetieren Fettgewebe 
an den Lungenrändern nur in Ausnahmefällen beobachtet wird. - Nicht vergleichbar ist das 
von Keibel berichtete Vorkommen von Netzbildungen mit dem am Netz üblichen Fettgewebe 
und Milchflecken in der Pleura des Bären und Murmeltieres. Hier liegen in Gestalt einer dritten 
Pleurahöhle, die den Lobus intermedins der rechten Lunge enthält, "völlig andere anatomische 
Verhältnisse vor. Dasselbe gilt auch für die von Hammar für die Ratte und von Maximow 
für einige andere Tiere berichteten gleichen Befunde. Hierüber vergleichend-anatomische Unter- 
suchungen anzustellen, wäre immerhin interessant. 


Daß die Voraussetzungen für Fettgewebsneubildung — undifferenzierte Mesenchym- 
zellen — in der Pleura gegeben sind. wurde bereits erwähnt. Es müssen nun Bedingungen 
zu finden sein, die diese 

l. zur Proliferation veranlassen; 

2. eine Fetteinlagerung begünstigen. 
Da wir wissen, daß der Fettgewebsentstehung eine Kapillarwucherung vorausgeht, 
sollen zuerst die Gefäßverhältnisse in der Pleura betrachtet werden. 


Kürzliche Untersuchungen v. Hayeks ergaben den interessanten Befund, daß die gesamte 
konvexe und diaphragmale Fläche der Lungenplenra von Ästen der Art. pulmonalis versorgt 
wird. Im subpleuralen Gewebe findet sich dort ein dem subpapillären Riesenkapillarnetz ent- 
sprechendes GefäBnetz. Der Abfluß erfolgt in Äste der Vena pulmonalis. Es liegt damit ein 
Nebenschlnß neben dem Kapillarnetz der "Lunge vor, der zudem einen geringeren Widerstand 
durch die Weite seiner Gefäße bietet. Außerdem sind in den Fissurae interlobares, Facies media- 
stinales und an den scharfen Lungenrändern einige größere Aste der Art. pulmonalis zu finden 
die beim Übergang i in die Pleura zu diekwandigen Sperrarterien werden, Diese anastomosie ren 
zum Teil mit Asten der Art. bronchialis; daneben zw eigen zahlreiche Äste von ihnen ab, die direkt 
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in Venen übergehen. Es handelte sich also um arterio-venöse Anastomosen, die von Sperr- 
arterien ausgehen. Damit wird ein zweiter nr dargestellt, durch den das Blut von der Lungen- 
arterie in die Lungenvenen gelangen kann, der ebenfalls durch die Pleura geht. 

Bei der Betrachtung unserer Fälle zeigt sich, daß dieser NebenschluB sehr stark in Anspruch 
genommen wird, da bei allen Fällen ein Emphysem vorlag. Im Zusammenhang mit dem dabei 
auftretenden Substanzverlust, der bekanntlich auch die Kapillaren betrifft, muß die Strombahn 
der Lunge erheblich eingeengt sein. Die Lunge ist aber das einzige Organ im Organismus, durch 
welches die Gesamtblutmenge fließen muß. Es kann nicht, wie in anderen Organen, im Bedarfs- 
falle die Blutdurchströmung abgedrosselt werden. Der einzig mögliche Umgehungsweg ist 
also der durch die Pleura, und er kann offenbar außerordentlich verschieden beansprucht werden. 
Für die Lungenränder scheinen dabei noch besondere Verhältnisse vorzuliegen, indem nach 
v. Hayek gerade in ihnen die Sperrarterien liegen, und außerdem nach Wolff und Klopstock 
die basalen Lungenteile am stärksten durchströmt werden. Die medialen und die randnahen 
Abschnitte sind dabei noch besonders bevorzugt, was auf Spannungsunterschiede zurückgeführt 
wird. Man kann wohl annehmen, daß dieses ebenso für die Pleura gilt. Jedenfalls finden wir den 
morphologischen Ausdruck einer stark vermehrten Pleuradurchblutung in dem auffallenden 
Gefäßreichtum des untersuchten Pleuragewebes gegeben. 

Die aufgefundene und, wie wir wissen, zur Fettgewebsentstehung notwendige Kapillar- 
wucherung als Folge verstärkter Durchströmung entspricht ganz Nordmanns Vorstellungen 
über Fettgewebsentwicklung. Ob und wieweit dieser Vorgang aber durch bestimmte nervale 
Reize spezifischer Stärke ausgelöst wird, läßt sich mangels morphologischer oder kausaler Unter- 
lagen an unseren Fällen nicht beweisen. 


Was die Fetteinlagerung in das Gebiet proliferierter Zellen anbetrifft, 
so ist bekannt, daß sie 

1. durch geringe O,-Versorgung; 

2. durch reichliches Fettangebot begünstigt wird. 


Da die deutliche Hyperämie der Lungen und Pleura auf Grund der vorgefundenen Herz- 
veränderungen unserer Fälle als Stauungshyperämie zu deuten ist, ist ersteres bereits gegeben. 
Die normalerweise vorhandene Weite der Pleurakapillaren begünstigt zudem eine langsame 
Durchströmung in diesem Gebiet. Schließlich ist aber ein noch weit darüber hinausgehender 
Mangel an Sauerstoff vorauszusetzen; denn, wie wir sahen, bilden die Pleuragefäße einen Neben- 
schluß des Lungenkreislaufs. Die Lungenkapillaren, durch das Emphysem weitgehend rarefiziert, 
werden umgangen, das durch die Pleura ausweichende Blut kann also kaum arterialisiert sein. 

Andererseits ist aber durch die vermehrte Inanspruchnahme dieses Nebenschlusses auch 
eine vermehrte Stoffzufuhr gegeben: doch kann dies alles natürlich nicht als Ursache der hier 
vorgefundenen Fettgewebsentstehung ausreichen, da wir dann ja bei fast jedem Emphysem, 
zumindest, wenn es mit Stauungsorganen verknüpft ist, derartige Bildungen zu erwarten hätten. 


Ein weiterer gemeinsamer Befund unserer wie der in der Literatur angegebenen 
Fälle ist eine Adipositas. wobei diese natürlich nicht mehr unbedingt auf dem Sektions- 
tisch vorliegen muß. | 


Abgesehen davon, daß Versé eine Cholesterinophilie des wachsenden jungen Gewebes — 
und darum handelt es sich ja hier — gänz allgemein angibt, ist sicher mit einer besonderen Fett- 
speicherungstendenz der Mesenchynizellen bei Adipositas zu rechnen; Froboese nimmt eine 
Eigenschaftsänderung der Zelle, z. B. im Sinne eines gesteigerten Lipoidbedürfnisses, an. Herzog 
macht krankhaft veränderte Leistungen der Gefäßwandzellen dafür verantwortlich. Diese 
seien zum Teil durch Konstitution bedingt, aber auch die Ernährung übe einen Einfluß darauf aus. 


Eine weitere Übereinstimmung finden wir in der Lipämie, die bei allen Fällen 
mit einer an Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit angenommen werden muß. 


Zwei unserer Fälle hatten einen Diabetes mellitus, die beiden anderen ein Karzinom. Lipämie 
bei Diabetes ist bekannt, bei Karzinomerkrankungen wird sie von vielen Untersuchern (Klee- 
berg, Suränje, Laczka, Hary u.a.) angegeben. Es gibt allerdings auch gegenteilige Mei- 
nungen; nach Bauer könnte dieser Unterschied der Ergebnisse darin begründet sein, daB Art 
und Lokalisation des Krebses dabei vielleicht eine Rolle spielen. Nach Dietrich und Hinsen- 
berg ist Hypercholesterinämie im höheren Alter sehr häufig. Das deckt sich ungefähr mit der be- 
kannten Tatsache der Hypercholesterinämie bei Atherosklerose, die wir auch bei allen unseren 
Fällen mehr oder weniger stark ausgeprägt vorfanden. Schließlich wird von Glaser und 
Suränje eine Cholesterinerh6hung im Blut auch bei Adipositas angegeben. Mjassnikow 
stellt sogar maximal erhöhte Cholesterinwerte bei der Kombination von Atherosklerose und 
Adipositas fest. Da diese Kombination — mehr oder weniger stark ausgeprägt — bei allen 
unseren Fällen vorlag und außerdem zusätzlich noch ein Diabetes mellitus oder Karzinom, 
also ein dritter Faktor, so glauben wir, daB die Annahme einer Lipämie hinreichend be- 
gründet ist. 


Welche Schlußfolgerungen sind nun aus dem Vorhandensein der Lipämie zu 


ziehen? Daß die Erhöhung des Blutfettspiegels allein keine Fettgewebsentstehung _ 
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veranlaßt, ist — entsprechend der geschilderten Histogenese dieses Gewebes — selbst- 
verständlich. Die Gefäßwucherung in der Pleura wie auch ihre Ursache wurde bereits 
dargelegt. Neben der schlechten O,-Versorgung wurde eine vermehrte Stoffzufuhr für 
die Fettanreicherung des Gewebes angegeben. Diese war einerseits durch die vermutlich 
verstärkte Blutzufuhr zur Pleura, und zwar besonders zu den arterio-venöse Anastomosen 
enthaltenden Randabschnitten, gegeben. Sie gewinnt aber noch erheblich an Bedeutung 
durch die Feststellung einer Erhöhung des Fettgehaltes des Blutes und somit eines 
besonders reichlichen Fettangebotes an die Zelle. Diese ihrerseits weist möglicherweise 
— durch die Adipositas — eine ganz besondere Neigung zur Speicherung dieses Auf- 
gebotes auf. Und schließlich ist in diesem Zusammenhang noch die bei Hinsenberg 
zu findende Angabe wichtig, daß bei Krebs, Diabetes mellitus und anderen Erkrankungen 
mit Lipämie eine erhöhte Angreifbarkeit der Fettsäuren festzustellen sei. 

Daß bei Lipämie eine Anhäufung von Fetten in den cholesterinophilen Geweben 
entsteht, stellien schon Verse und Kleeberg fest. Zu diesen gehört natürlich das 
Fettgewebe als Hauptfundort des Cholesterins. Froboese hält das Angebot von Fett, 
z. B. bei Lipämie, für eine der extrazellulären Ursachen der Verfettung, ebenso das 
dadurch auftretende verminderte Fettabgabevermögen der Zelle auf Grund des ver- 
änderten Zellmilieus. Die lipophile Neigung der Zelle bei Adipositas zählt er zu den 
intrazellularen und damit weitgehend unbekannten Ursachen. 

Nach Hübsehmann und Froboese können die Angaben über Verfettungen weit- 
gehend für das Auftreten von Fettgewebe angewendet werden. 

Alle die genannten Voraussetzungen sind bei unseren Fällen gegeben und müssen 
sich durch ihr kombiniertes Vorhandensein besonders stark auswirken. 

Es ist also bisher festgestellt worden, daß 

a) eine verstärkte Durchströmung der Pleura mit 

b) vermehrtem Fettgehalt und 

c) verringerter O,-Zufuhr bestanden hat: i 

d) eine besondere Fettspeicherungstendenz der proliferierten Zellen anzunehmen ist. 


Mit alledem ist aber die Frage der besonderen Lokalisation der Fettgewebs- 
bildungen. nämlich an den unteren Lungenrändern, noch nicht ganz befriedigend 
erklärt. Zwar wurde auf das Vorhandensein der Sperrarterien und arterio-venösen 
Anastomosen hingewiesen, die aber außer an den unteren auch an den anderen Lungen- 
rändern, in den Fissurae interlobares und an der Facies mediastinalis vorkommen. Es 
müssen also noch Faktoren aufzufinden sein, die besonders an der Lungenbasis wirksam 
sind. Dabei lag es nahe, an mechanische Verhältnisse zu denken. Schon Hueck und 
Wassermann nehmen mechanische Einflüsse für die besondere Differenzierung der 
Mesenchymzelle, wie für die Neubildung von Blutgefäßen, an. Schein soll auf die 
Bedeutung der wechselnden Weite (Volumen) und Spannung (Druck) eines Raumes 
für die Entstehung von Fettgewebe hingewiesen haben (Schaffer). Allerdings scheint 
er diese Faktoren nur für einen verstärkten Zustrom an Stoffen verantwortlich zu machen. 
Ebenso stellt Wassermann fest, daß die Fettorgane stets an Gefäße angeschlossen sind, 
die Organe versorgen, deren Blutfüllung starke Schwankungen aufweist. Nach Blech- 
schmidt sind überhaupt nicht prospektive Potenzen das Wesentliche bei der Ent- 
wicklung von Organen und Gewebe, sondern die Zellen differenzieren sich in einem 
statisch und dynamisch bestimmten Stu. fwechselfeld. 

Die von Seifert, Wassermann und Clara erwähnte Übereinstimmung des Fettgewebes 
mit dem Knochenmark (Wassermann bezeichnet die Primitivorgane geradezu als ,,myeloide 
Vorstufe‘ der Fettläppchen) und die in unseren mikroskopischen Präparaten aufgefundenen 
Knochenmarksherde ließen eine Orientierung über die Entwicklung des Knochenmarkes zweck- 
mäßig erscheinen. Diese wird von Blechschmidt folgendermaßen angegeben: Die zentral 
gelegenen Zellen des el präformierten Knochens werden auf Grund ihrer Entfernung 
vom gefäßführenden Perichondrium im Gegensatz zu dem peripher gelegenen außerordentlich 
schlecht ernährt und gehen schließlich zugrunde; es entsteht so die primäre Markhöhle. In 
dieser herrscht, verstärkt durch die osmotischen Verhältnisse — indem die reichlich Stoffe ent- 
haltenden epiphysären Knorpelzellen ein starkes Wasseranziehungsvermögen entwickeln — 


ein Druckgefälle bzw. ein Unterdruck. Es wird damit ein Reiz auf das umgebende Gefab- 
mesenchym ausgeübt. Dies wird zur Kapillar- und Zellproliferation angeregt und wuchert in 
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die entstandene Markhöhle durch das Foramen nutricium ein. Im erwachsenen Zustand hört 
die Druckdifferenz und mit ihr die Zellproliferation auf, das Gewebe wird in Fettgewebe um- 
ewandelt. 
: Daß die KnorpelzeQen der primären Markhöhle zugrunde gehen, wird auch von Maximow 
(1910, 1927), Dantschakoff und Schaffer (1930) angegeben. Ebenso betont Maximow 
das lebenskräftige Aussehen der peripher gelegenen Zellen. Die Vorstellung eines Unterdrucks in 
der Markhöhle wird durch die Beobachtung Maximows, daß die einwuchernden Kapillaren sich 
bei ihrem Eintritt plötzlich stark erweiterten, morphologisch in hervorragender Weise fundiert. 
Wenn wir in diesem Zusammenhang von einem Unterdruck hören, liegt es auf der Hand, 
an denim Pleuraraum vorhandenen ‚Unterdruck‘ zu denken. Dieser ist zwar an sich eine fiktive 
Größe; es handelt sich dabei um Zugkräfte, die als Unterdruck mit dem Manometer meBbar 
sind. Nach Rein bei Ruhigstellung 2—3 mm Hg, bei tiefer Inspiration 15--30 mm Hg; aber 
gerade auf diese Kräfte als mechanische Reizquelle kommt es uns an. Die Bezeichnung des 
intrapleuralen Druckes als Unterdruck kann also ohne Mißverständnis angewendet werden. 
Da nun beim Emphysem — mit vergrößertem Thorax — eine erweiterte Inspirations- 
stellung vorliegt, zudem bei alteren Menschen eine Verknécherung der Rippenknorpel vorhanden 
ist, muß kompensatorisch für die eingeschränkte thorakale eine stärkere abdominale Atmung 
eintreten. ‘Diese greift die unteren Teile der Lunge am stärksten an (Benninghoff), doppelt 
also bei den nun dort zwangsläufig vorhandenen vergrößerten Inspirations- und Exspirations- 
kräften. Es bleibt also zur Belüftung der Lunge hauptsächlich eine verstärkte Auf- und Abwärts- 
bewegung, die vom Zwerchfell in Gang gesetzt werden muß. Sie kann sich aber nur an den 
untersten und da wieder besonders an den vorderen Lungenteilen, die ohne knécherne Begrenzung 
sind, voll auswirker, Da außerdem die Bewegungen der Randpartien stärker sind als die der 
zentralen (Fleisch) und im Sinus phrenico-costalis ein Reserveraum gegeben ist, der der Lunge 
an dieser Stelle besondere Exkursionen gestattet, ist mit besonders starken Bewegungen der 
unteren Lungenrander zu rechnen. Schließlich herrscht nach Rohrer der größte Druckwechsel 
in den peripheren Alveolen der Lunge, indem sie bei der Einatmung, wegen des größeren Wider- 
standes (durch die Entfernung von Hilus gegeben), einem niedrigerem Druck, bei der Ausatmung 
einem höheren Druck ausgesetzt sind. Dies muß nach dem oben Erwähnten wiederum besonders 
‘die basalen Teile betreffen, und durch die verstärkte abdominale Atmung bei Emphysem wahr- 
scheinlich in erößtmöglichen Ausmaß, besonders was den erhöhten Atmungsdruck anbetrifft. 
Gerade umgekehrt liegen die Druckverhältnisse bei Exspiration und Inspiration i im Pleuraraum 
(s. oben Rein). Das muß sich an dem dazwischenliegenden Pleuragewebe auswirken, und dieses 
muß entsprechend dem oben Gesagten an den unteren Lungenrändern ein ganz besonderer An- 
griffspunkt der Kräfte sein. 


Welche Bedeutung haben diese Verhältnisse für unsere Fragestellung? Ent- 
sprechend der geschilderten Knochenmarksentwicklung liegen auch für die am unteren 
Lungenrand vorgefundenen Fettgewebsbildungen Druckverhältnisse vor, die als mecha- 
nischer Reiz das dort vorhandene Gewebe zur Proliferation und Kapillarwucherung 
veranlassen. Nach noch unveröffentlichten Untersuchungen Blechschmidts wird die 
gesamte embryonale Fettgewebsentwicklung von statischen und dynamischen Druck- 
verhältnissen bestimmt. Auch Hueck gab mechanische Einflüsse zur Gefäßwucherung 
in Form von Druck- und Stoßwirkungen, z. B. pulsatorischen Bewegungen, an. Diese _ 
sind in unseren Fällen ebenfalls an den unteren Lungenrändern verstärkt: denn die 
zirkulationsfördernde Wirkung der Atmung (Loeschke, Wolff und Klopstock, 
Schoen) ist bekannt. Nach Atzler und Lehmann erfolgt die Erweiterung der kleinen 
Gefäße durch mechanische Reize. Daher geht die Einatmung mit Druckerniedrigung, 
die Ausatmung mit Drucksteigerung im Pulmonalgefäßsystem vor sich (Hofbauer). 
Entsprechend dem subpleuralen Nebenschluß mit besonderer Ausdehnung an den Lungen- 
rändern durch Sperrarterien und arterio-venöse Anastomosen und seiner stark vermehrten 
Inanspruchnahme bei Emphysem sowie den an den unteren Lungenteilen verstärkten 
Atemexkursionen bei Emphysem, ist mit besonderen intravasalen Druckschwankungen 
und daher ausgedehnten pulsatorischen Bewegungen in diesem Gebiet zu rechnen. 

Zusammengefaßt läßt sich also sagen: Für die vorgefundene und zur Fettgewebs- 
entstehung primär notwendige Kapillarwucherung im subpleuralen Gewebe sind 
zwei sicher kombiniert wirkende Ursachen gefunden: 

1. Die vermehrte Durchströmung auf Grund der Rarefizierung des pulmonalen 
Kapillarnetzes bei Emphysem; 

2. verstärkte Druckschwankungen auf Grund atemtechnischer Kräfte. 

Die Ursachen der Fetteinlagerung sahen wir gegeben in 

1. vermehrtem Fettangebot durch Lipämie; 

2. verringerter O,-Zufuhr durch Umgehung des Alveolarnetzes; 
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3. vermutlicher Lipophilie der Gewebe bei Adipositas einerseits und von jungen 
wachsendem Gewebe andererseits. 

Ob es Zufall ist, daß es sich in unseren Fällen ausschließlich, in den anderen Fällen 
der Literatur ganz überwiegend um Männer handelt, oder ob der angeblich schon normaler- 
weise beim Mann vorliegende abdominale Atemtypus eine Rolle spielt, soll dahingestellt 
bleiben. Felix stellt übrigens fest, daß die Menschen vom abdominalen Atmungstyp 
ganz erhebliche Exkursionen des Diaphragmas zeigen, die vom thorakalen dagegen kaum. 
Auch das Vorkommen von Emphysem soll bei Männern überwiegen (Loeschke). 

Daß das Fettgewebe manchmal nur am Rande einer Lunge auftritt, und zwar dann 
immer rechts, wird verständlich, wenn wir hören, daß die Exkursionsgrößen der beiden 
Zwerchfellhälften nicht immer gleich sind (Fleisch). Die rechte Zwerchfellkuppe steht 
in der Regel höher als die linke. Diese Faktoren spielen unter Umständen noch eine zu- 
sätzliche Rolle in dem aufgezeigten Geschehen. Sie sind vielleicht als mechanischer Reiz 
auf das subpleurale Gefäßnetz mit Kapillar- und Zellwucherung ausreichend für den 
einen Fall Müllers, bei dem ein Emphysem nicht nachgewiesen wurde. 

Was die wenigen, bisher in der Literatur beschriebenen Fälle anbetrifft, so kann 
festgestellt werden, daß die dort erhobenen Befunde, soweit überhaupt angegeben, 
nirgends im Gegensatz zu dem hier entwickelten Bilde stehen. sondern jeweils die eine 
oder die andere Komponente aufweisen. Dohrn und Ge. B. Gruber nehmen eine 
kombinierte Wirkung der Adipositas mit Zirkulationsstörungen und Vakatwucherungen 
an. Die von Müller als notwendig erachtete Vorstellung einer „Abweichung in der 
Metastruktur‘‘ der in der Pleura gelegenen Bindegewebszellen ist nach dem gewonnenen 
Einblick der Fettgewebsentwicklung abzulehnen. ?) 

Als Ergebnis dieser Arbeit läßt sich das Folgende buchen: Zur Untersuchung von 
Fettgewebe am atypischen Ort (Pleura visceralis) standen vier Fälle zur Verfügung. 

Legt man die Untersuchungen Feyrters u.a. zugrunde, so muß das vorliegende | 
Fettgewebe im Hinblick auf seine Lage sowie auf die vorgefundene Doppelbrechung 
als sogenanntes braunes (plurivakuoläres) Fettgewebe angesprochen werden. 


Histologisch ergaben sich zwei neue Befunde: 

1. Ein Fall zeigt Sperrarterien mit dem typischen, aus mehreren Lagen epitheloider 
Zellen bestehenden Wandbau. Sie unterscheiden sich eindeutig von den von v. Hayek 
in der Pleura beschriebenen. 

2. Zwei Fälle weisen Blutbildungsherde im Pleuragewebe auf. 

Histologisch zeigt sich außerdem stets eine starke Kapillarwucherung, Hyperämie 
und Lungenemphvsem. 

Unter gleichzeitiger Berücksichtigung der Krankengeschichten konnten als weitere, 
allen Fällen gemeinsame Befunde. Adipositas und Lipämie festgestellt werden. 


Als Ursache für die vorgefundene Fettgewebsentstehung wird die Kombination 
der folgenden Faktoren angenommen: 


1. Kapillarwucherung und Proliferation mesenchymaler Zellen im subpleuralen Gewebe 
durch chronische Reize, nämlich 
a) vermehrte Durchströmung des subpleuralen Riesenkapillarnetzes und der arterio- 
venösen Anastomosen auf Grund der Rarefikation des pulmonalen Kapillarnetzes 
bei Emphysem, 
b) verstärkte Druckschwankungen auf Grund atemmechanischer Kräfte. 
2. Vergrößerte Tendenz zur Fettspeicherung durch 
a) Lipophilie von jungem wachsendem Gewebe, ganz besonders bei Adipositas; 
b) verringerte Og-Zufuhr durch Umgehung des Alveolarkapillarnetzes; 
c) vermehrtes Fettangebot durch Lipämie, bewiesen durch das kombinierte Vor- 
handensein von Atherosklerose und Adipositas, zusammen mit Diabetes mellitus 
oder Karzinom. 


1) Nach Abschluß dieser Arbeit kamen noch weitere Fälle mit Fettgewebsbildungen an 
den Rändern der Lungenbasis zur Sektion. Sie sind eine weitere Bestätigung für das Ergebnis . 
der oben angeführten Untersuchungen. 
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Nachdruck verboten. 


Blutungen im Milzgewebe bei Myelose. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Leipzig. 
Direktor: Prof. Dr. H. Bredt.) 


Von Dr. med. Waltraut Fritzsch. 
Mit 4 Abbildungen im Text. 


Eine seltene und recht eindrucksvolle pathologische Veränderung der Milz wurde 
bei der Sektion eines Falles von Myeloblastenleukämie beobachtet. Es fanden sich Blut- 
raumbildungen, die makroskopisch als kavernöse Angiomatose angesprochen wurden, 
bei der histologischen Untersuchung sich aber als zahllose grobe Parenchymblutungen 
darstellten. Da ein gleicher Fall in der Literatur noch nicht beschrieben ist, soll die 
Beobachtung im folgenden kurz mitgeteilt werden. 
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Der klinische Verlauf von 8®Wochen bot bei dem 47 Jahre alten Patienten außer einer 
vom Erkrankungsbeginn an bestehenden Zahnfistel, einer schweren hämorrhagischen Diathese 
und einer Behandlung mit zahlreichen Bluttransfusionen und Penicillin keine Besonderheiten. 

Das Sektionsergebnis bestätigte die klinische Diagnose: Myelose des Knochenmarkes 
und der Milz mit ausgedehnten, angiomartigen Blutungen, anämischen Infarkten und Peri- 
splenitis; Myelose der Nieren, Leber und Leptomeninx; schwerste pseudomembranöse, nekro- 
tisierende, teilweise ulzeröse Entzündung der Tonsillen, des Pharynx und Larynx sowie des Ileum 
und Colon (histologisch Myeloblasteninfiltrate mit schweren Zirkulationsstörungen); hämor- 
rhagisch-nekrotisierende Herdpneumonie; ausgedehnte hämorrhagische Diathese mit petechialen 
u. der Magen- und Duodenalschleimhaut, des Nierenbeckens. der serösen Haute und 
der Haut. | i 

Im makroskopischen Befund zeigte die Milz eine Größe von 17 12x9 cm. Die Kapsel 
war bedeckt von alten und frischeren Auflagerungen, die zu festen Verlötungen mit den an- 
renzenden Organen geführt hatten, so daß die Kapsel beim Herauslösen am unteren Pol einriß. . 

ie Konsistenz war schwammig-weich, die Färbung fleckig-grau-dunkelrot. Die Gefäße am 
Milzhilus ließen keinen pathologischen Befund erkennen. Die Schnittfläche war in ihrer gesamten 
Ausdehnung in wechselnder Dichte übersät von runden und ovalen, stecknadelkopf- bis haselnuB- 
großen, von flüssigem oder geronnenem Blut erfüllten Hohlräumen, die oft deutlich gegen die 
Umgebung abgegrenzt erschienen. Das graurote | 
Milzgewebe zog straBenférmig zwischen den 
Bluträumen hindurch und lieB keine Lymph- 
knötchen erkennen, die Trabekel liefen ver- 
drängt den Hohlräumen parallel (Abb. 1). Neben 
diesen Befunden waren einzelne keilförmige, 
anämische Infarkte zu erkennen. 


sand 


a. 


ae Pos Pi in K u 
oe ER DE SW = A 
t> y “ t 4 

d > wi ca) 


Abb. 1. Schnittfläche der Milz (17x 12«9em) Abb. 2. Kompression des Pulparetikulums 
mit ausgedehnten Blutungsherden. am Rande einer großen Blutung. 


Für die mikroskopische Untersuchung wurden die nach Fixierung des Materials in Formalin 
und Einbettung in Paraffin — von einigen Organteilen auch in Serien - - hergestellten Schnitte 
mit Hämatoxylin-Eosin, v. Gieson, Azan und Pap sowie Berlinerblau gefärbt. Die mikro- 
skopische Betrachtung ergibt folgendes Bild: 

Das myeloblastisch veränderte Milzgewebe läßt eine mäßige Wucherung des normal- 
strukturierten Pulparetikulums mit geringer Erweiterung der Maschen (Henke-Lubarsch) 
und Vergröberung des Gitterfasernetzes (Matsiu) erkennen. In den gering erweiterten Sinus 
und in den Pulpamaschen liegen neben einzelnen Erythrozyten und reiferen Leukozyten reichlich 
Myeloblasten, von denen nur wenige eine positive Oxydasereaktion ergeben, also als „atypische“ 
oder Paramyeloblasten anzusprechen sind. Infolge des vordringenden Pulpagewebes werden 
die Lymphknétchen stark eingeengt und verkleinert. Die Trabekel sind kaum verschmälert, 
zeigen normale Struktur und verlaufen in wechselnder Richtung in Anpassung an die größeren 
Blutzellansammlungen, deren einseitige Begrenzung sie oft bilden. Dichte, Größe und Form dieser 
Zellherde wechseln stark, ihre Ausbreitung erfolgt kontinuierlich fingerförmig in das Pulpa- 
retikulum. Zahlreiche dieser Gebilde konfluieren zu einem größeren Herd, der aus älteren und 
frischeren Blutzellen besteht und dann oft eine scharfe Begrenzung durch zusammengeschobenes, 
von feinsten, jugendlichen, en Fasern gebildetes Pulparetikulum erkennen läßt (Abb. 2 
und3). Schmale, blind endende Züge von Pulparetikulum ziehen in diese Blutseen, die häufig 
in eine hämorrhagische Nekrose mit Kernpyknosen, Resten von kollagenen und elastischen 
Fasern übergehen. Einige solcher Bildungen lassen ein feines Filzwerk von Fibrinfäden erkennen. 
Stellenweise werden sie von Zentralarterien durchlaufen, die mit einem atrophischen Follikel- 
mantel umkleidet sind (Abb. 4). Die Blutzellansammlungen grenzen überall direkt und dicht 
an das Pulparetikulum und lasssen an keiner Stelle einen endothelialen Abschluß erkennen. 
Einen besonderen Befund bieten einige Trabekelvenen, die durch ihre hochgradige ere 
auffallen. Das von feinem Endothelsaum ausgekleidete und prall von Blutzellen gefüllte Gefä 
wird bandartig von normalem Trabekelgewebe umgeben. Ein Schnitt weist eine offene Ver- 
bindung Zwischen erweiterter Vene und ausgedehntem, umereifendem Blutungsherd auf. 
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Die zahlreichen Bluträume in der myeloisch um andelten Milz ließen zunächst 
an eine kavernöse Angiomatose denken. Überraschend war jedoch das mikroskopische 
Bild, das jeden Anhalt für eine Geschwulstbildung vermissen ließ, vielmehr ausgedehnte 
Parenchymblutungen mit Übergang in hamorrhagische Nekrosen ergab. Augione 
(v. Benekendorff, Theile, Jores, Langhans, Müller) sowie Kavernome 
(Albrecht, Trappe) zeigen meist ein isoliertes Auftreten und sind gekennzeichnet 
durch einen wabigen Bau und eine endotheliale Innenauskleidung ihrer Hohlräume. 
Ein makroskopisch ebenfalls selır ähnliches Bild bieten multiple, herdförmige Ektasien 
von Venensinus (Fajans, Cohnheim), denen jedoch auch ein Endothel und damit 
eine scharfe Begrenzung eigen ist. 

Somit können die beschriebenen Bildungen als ältere und frische Blutungen auf- 
gefaßt werden, da ihnen eine scharfe, endotheliale Begrenzung fehlt, ihre Blutzellen 
stets direkt an das Pulparetikulum stoßen und der Übergang in hämorrhagische Nekrosen 
dafür spricht, daß das Blut nicht in präformierten Räumen floß, sondern sich direkt in 
das Milzgewebe ergossen hat. 


Abb. 3. Konfluierende Parenchymblutungen. Abb. 4. Perifollikuläre Blutungen. 


Blutungen in das Milzgewebe werden in der Literatur bei Angiomen (Langhans, 
Steden) und in der Umgebung von Blutzysten (Jordan, Hedinger, Routier) be- 
schrieben, für deren Entstehen ein größeres Hämatom häufig traumatischen Ursprung: 
angenommen wird (Fowler, Krekeler, Kubig). Auch bei infektiösen und sep- 
tischen Erkrankungen können Blutungen auftreten, wie Necheles als toxisch bedingt 
bei Typhus, Lubarsch in Pflaumen- und Kleinapfelgröße bei einer Impfmalaria eines 
Paralytikers und Geipel in Verbindung mit einer Varikositas bei einer Tuberkulose 
schildern. Neben echten kavernösen Knoten beschreibt Kraus Blutungen ins Milz- 
gewebe beim Morbus Gaucher, die dort durch Einbruch der Gaucherzellen nach Zer- 
reißung der erweiterten, überdehnten Kapillaren und Sinus bedingt sind. Größere 
Blutungen, die zu Rupturen der Milz führen können, werden bei Hacker auch nacli 
Rekurrens (Peterson), Leukämie, Sepsis, Endocarditis ulcerosa, Grippe und Angina 
angegeben und mit toxischer Gewebsschädigung durch Ernährungsstörungen erklärt. 
Als Ursache einer Blutung wird von Schalita das Aneurysma eines Milzgefäßes angesehen; 
weiterhin kommen Embolien oder endarteriitische Veränderungen in Betracht. 

Für den vorliegenden Fall von Myeloblastenleukämie ist als Ursache der schweren 
hämorrhagischen Diathese wohl eine toxisch-septische Gefäßschädigung anzusehen, 
die auch die Milzkapillaren und -venen mit ergriffen hat. Mit großer Wahrscheinlichkeit 
ist anzunehmen, daß der Prozeß nach Wandeinrissen, die an den stark erweiterten und 
überdehnten Trabekelvenen abschnittsweise festzustellen sind, zu ausgedehnten Blutungen 
geführt hat. 


ew Gee es et nie ee de 


203 


Literatur. 

Albrecht, Verh. dtsch. path. Ges. 7, 153 (1904). — v. Benckendorff, Virchows Arch. 194, 
>00 (1908). — Cohnheim, Virchows Arch. 87, 413 (1866). — Fajans, Beitr. Path. Anat. 57, 282 
(1914). — Fowler, Ann. Surg. 57, 658 (1913). — Geipel, Virchows Arch. 210, 406 (1912). — 
Hacker, Virchows Arch. 281, 191 (1931). — Hediger, Verh. dtsch. path. Ges. 10, 173 (1907). — 
Henke-Lubarseh, Handb. d. spez. Path., Bd. 1/2, S. 653 ff. (1927). --- Jordan, Mitt. aus Med. u. 
Chir. 11, 407 (1903). — Jores, Zbl. Path. 19, 662 (1908). — Kraus, Z. angew. Anat. 7, 186 (1920). — 
Krekeler, Virchows Arch. 274, 60 (1929). — Kubig, Frankf. Z. Path. 26, 288 (1926). — Langhans, 
Virchows Arch. 75, 273 (1879). —- Matsiu, Beitr. path. Anat. 60, 271 (1915). -- Müller, Virchows. 
Arch. 288, 70 (1922). — Peterson, zit. n. Hacker. — Routier, zit. n. Jordan. — Steden, Arch. 
klin. Chir. 130, 616 (1924). — Sehalita, Arch. klin. Chir. 49, 629 (1894). -- Theile, Virchows 
Arch. 178, 296 (1904). — Trappe, Frankf. Z. Path. 1, 109 (1907). | 


Nachdruck verboten, 


Uber Kerneinschlüsse im menschlichen Pankreas. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Leipzie, 
Direktor: Prof. Dr. med. H. Bredt.) 


Von Dr. Gerhard Seifert. 
Mit 1 Abbildung im Text. 


Im Inneren ‚des Zellkernes konnten von zahlreichen Untersuchern wiederholt Gebilde 
beobachtet werden, die nicht in allen Organen als integrierende Kernbestandteile anzusehen 
sind und wegen der sehr unterschiedlichen Beurteilung ihrer funktionellen Bedeutung ganz 
allgemein als „Kerneinschlüsse“ (K.E.) definiert werden sollen. 


Hammar (1897) beschrieb als einer der ersten die Extrusion geformter Kernbestandteile 
am Epididymis des Hundes. Weitere Beobachtungen stammen von Alverdes (1928) am Epidi- 
dymis der Sauropsiden, von Heberer (1930) an Oozyten von Eucalanus elongatus sowie von 
Hertwig (1929), der gleichzeitig eine Reihe von Befunden über K.E. aus dem Gebiet der Zoologie 
und Botanik mitteilt. Heidenhain und Werner (1924) berichteten über K.E. im Epididvmis 
des Menschen, die später durch Stieve (1930), Hett (1937) und zuletzt Faller (1944) bestätigt 
iedoch sehr unterschiedlich beurteilt wurden. Kremer (1933), Berg (1932) und Schiller (1948) 
ianden K.E. in Leberzellen bzw. Kupfferschen Sternzellen des Menschen, Körner (193%) in 
menschlichen Nervenzellen, Fischmann und Russell (1940) in fetalen Leptomeninxkulturen, 
Hett (1937) im Igelovar; Schiller (1944; dort auch weitere Literatur) in der Nebennierenrinde 
des Menschen und Mesenchymzellen (Lymphozyten, Plasmazellen der Tränendrüse u.a.), 
Romeis (1940) in der Adenohypophyse des Menschen und Dittus (1940) im Interrenalorgan 
der Selachier. Scharrer (1934) untersuchte den Nucleus lateralis tuberis des Hechtes und der 
Schleie und prägte auf Grund der dort vorgefundenen Kernbilder den Begriff der Neurokrinie. 
In letzter Zeit veröffentlichten Bargmann und seine Schüler wertvolle aufschluBreiche Arbeiten 
iber K. E. in der Neurohvpophvse (Bargmann 1943), im Tuber cinereum (Ziesche 1944), in der 
Epiphyse (Bargmann 1943, Collier 1944; zuvor R. Meyer 1936 und v. Volkmann 1923) und 
in Inselgewebe des Pankreas von Scorpaena Poreus (Bargmann 1938). 


Es geht aus dieser kurzen Übersicht, die keineswegs Anspruch auf Vollständigkeit 
erhebt, hervor, daß K.E. der verschiedensten Art und Bedeutung vor allem in drüsigen 
Organen bzw. in Organen besonders starker Zelltatigkeit aufgetreten sind. Bei einer größe- 
ren Untersuchungsreihe menschlicher Bauchspeicheldrüsen, speziell bei Leberzirrliose und 
chronischer Blutstauung, über die an anderer Stelle ausführlich berichtet wird, zogen wir 
normale Bauchspeicheldrüsen als Vergleichsmaterial!) heran und stießen dabei auf K.E. 
im Pankreasparenchym, über die im folgenden berichtet werden soll, da unserer Meinung 
nach eine derartige Beobachtung im menschlichen Pankreas bisher nicht vorliegt. 

Untersuchungsmaterial: 


Die beiden Bauchspeicheldrüsen, die der folgenden Beschreibung zugrunde liegen, stamm- 
ten von Hingerichteten (36 und 53 Jahre) und wurden unmittelbar nach dem Tode mit Bouin 
und Zenker fixiert (1). Nach Einbettung in Methvlbenzoat-Celloidin-Paraffin (Péterfi) wurden 


1) Herrn Prof. Alverdes, Direktor des Anatomischen Institutes der Universität Leipzig, 
möchte ich für die freundliche Überlassung der Präparate meinen herzlichsten Dank aussprechen. 
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Schnittserien von 5 bis 10u. Dicke angefertigt und mit Hamatoxylin- Eosin (Delafield), 
Eisen-Hämatoxylin (Heidenhain), Azan (Heidenhain) und Wasserblau-Orcein-Eosin 
(Unna) gefärbt. Anschließend erfolgte Einbettung in Dura-Balsam, Untersuchungen auf Fett. 
Glykogen usw. mußten infolge der vorausgegangenen Fixierung leider unterbleiben. 


Beschreibung der Befunde: 

In beiden Fällen handelte es sich durchweg um völlig normale Organe in besterhalteneın 
Zustande ohne Anzeichen von Entzündung oder irgendwelche pathologischen Prozesse. Dir 
einzelnen Läppchen zeigten normale Struktur und Anordnung und eine regelrechte Verteilung 
des Bindegewebes sowie der Nerven, Gefäße und Ausführungsgänge nebst akzessorischen Schleim- 
drüsen, so daß sich eine ausführliche Schilderung erübrigt. Auffällig war lediglich die Tatsache. 
daß sich bei H. E.-Färbung einzelne Gewebspartien etwas heller rötlich als die übrigen exokrineo 
Teile anfärbten und färberisch eine Art Mittelstellung zwischen der Masse des Drüsengewebe 
im gewohnten H.E.-Ton und den durch ihre hellere Beschaffenheit auffallenden Langerhans- 
schen Inseln einnahmen. Diese etwas helleren exokrinen Gewebspartien waren gleichmäßig tibet 
die Drüse verteilt und umfaßten eine verschieden große Anzahl von Endstücken oder auch kleine- 
ren Drüsenläppchen, niemals jedoch nur einzelne Zellen eines Endstückes, woraus eine relstiv 
deutliche Abhebung gegenüber dem umliegenden (Gewebe resultierte. Sie waren meist rundlich 
oder oval geformt und erreichten Maximaldurchmesser bis zu 600 u und auch im Durchschnitt 
etwas höhere Werte als die Langerhansschen Zellgruppen. Da sich K. E. vorwiegend in diesen 
helleren exokrinen Gewebspartien fanden, wurden Vergleichsfarbungen an Schnittserien aur 
Ausschin& von Kunstprodukten vorgenommen. Die Schnitte wurden in der Reihenfolge H.E.. 
Azan, Eisen-H., Wasserblau-Orcein-Eosin, H.E. usw. gefärbt, und es zeigte sich bei diesen: 
wechselnden Vorgehen, daß sieh die bei IT. E. helleren Gebilde bei Azan durch vermehrte rote 
Plasmagranulierung, bei Eisen-H. durch stärkere schwarze Körnelung und bei Wasserblan-Orcein- 
Eosin durch auffallende Blantönung heraushoben. Ich möchte daraus den Schluß ziehen, dab 
es sich bei den durch verschiedene Färbemethoden identifizierten exokrinen Drüsenabschnitten 
um besonders lebhaft tätige sekretproduzierende Drüsenelemente handelt, und daß wir dabe! 
ein Zustandsbild vor uns haben, wie es in jedem drüsigen Organ anzutreffen ist, indem nämlich je 
nach der Anforderung eine Arbeitsteilung eintritt und bald dieser Teil bald jener Teil, bald die 
gesamte Driise in Funktion steht. Die K.E. lagen, wie schon betont, vorwiegend in den eben 
beschriebenen Drüsenabschnitten und meist zu kleineren oder größeren Gruppen geordnet zu- 
sammen, während vereinzeltes Auftreten seltener vorkam. Gruppenstellung hatten auch Fal- 
ler (1944) sowie Heidenhain und Werner (1924) für die K.E. im Nebenhoden angegeben. 
Wenn die beiden letztgenannten Untersucher daraus eine exogene Schädigung ablesen, so kòn- 
nen wir uns dieser Folgerung keinesfalls anschließen, weil in unseren Präparaten nirgends eine 
solche Schädigung zu sehen ist und unerklarlich bleibt, warum ein solcher Schaden ausgerechnet 
zu einem K.E. in sonst völlig normalen Zellverbänden führen soll. Als Höchstzahl beobachteten 
wir bei der Dure hmusterung der Präparate mit Olimmersion in einem Gesichtsfeld eine Zell- 

ruppe von 60 Zellen, von denen 10 Zellen K. E. enthielten. Die Kerne mit K. E. zeigten scharfe 

Bundkönturen, deutliche Kernmembranen und zuweilen eine mäßige Auflockerung des Chromatin- 
gerüstes. Bei Messung von Normalkernen mit einem Nukleolus und Kernen mit einem K.E. 
in den untersuchten Bauchspeicheldrüsen ergaben sich folgende durchschnittliche Vergleichs- 
werte, wobei wir uns der Fehlerquellen soleher Angaben bewußt sind. 


(Durehschnittlicher Durchmesser in u.) 


\ 


Normalkern . ...... Ap ~~ Kern-Nukleolus- Relation 
Nukleolus. . . 2 22.0. 1.6 ca.3:] 

Kern mit 1 K.E. . . .. 6.3 (maximal 6,8) —_ Kern-K.E.-Relation 
Rebs: ee oe ng 3,2 (maximal 5,1) ca.2:1 


Die Größenangaben Zimmermanns (1927) für Normalkerne bis 5,62 und Nukleoli bi- 
2u im menschlichen Pankreas decken sich ziemlich mit unseren Zahlen. 

Die K.E. zeigten meist eine glasig-rote homogene Beschaffenheit und rundlic 
Gestalt; zuweilen ist zentral eine mäßige Aufhellung oder eine kleine Vakuole erkennbar 
(Abb. 1, 5), wie es auch von Körner (1937) angegeben wurde. Dagegen konnten wir die 
schalenartige Verdichtung des Chromatingerüstes, wie es Bargmann (1943) in der Neuro- 
hypophyse und Faller (1944) im Nebenhoden vorgefunden haben, nicht beobachten. lv 
ganz wenigen Fällen waren in den K.E. eigenartig feinkörnige Gebilde (Abb.1,a) anzutreffen, 
wie es auch von Hett (1937) beschrieben worden ist. Ob es sich dabei um feine granulär 
Vorstufen der K.E. handelt, die später zu mehr homogenen Massen zusammenfließen, oder 
nur um färberische Kunstprodukte, möchten wir wegen der relativen Seltenheit dieser 
Granula in unseren Präparaten offenlassen. Die K.E. kommen teils in der Einzalıl, teils 
in der Mehrzahl im Zellkern vor (Abb. 1). Es lassen sich fließende Übergänge aufsteller 
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von Zellen mit kleinen K. E. (Abb.1), mehreren kleinen K. E. (Abb. 1), großen K. E. (Abb.1) 
und schließlich Kernen, die fast ganz von einem K.E. eingenommen werden (Abb.1), so daß 
die Kernmembran den K.E. wie eine Schale umgibt und von ihm nach außen vorgewölbt 
wird. Als Endstadium dieses Wachstumsprozesses begegnen uns dann Zellkerne, wo die 
Kernmembran dem großen K.E. nachgegeben hat und der K.E. ins Protoplasma austritt 
(Abb. 1, e). 


Hett (1924) hatte bei histologischen Beobachtungen am Pankreas der Maus festgestellt, 
daB Kernsubstanzen bzw. Nukleolen zuweilen die Kernmembran passieren, daß jedoch ,,der 
Austritt fast immer nur an der Seite des Kernes erfolgte, die dem eintretenden Messer gegenüber- 
lag“, und danach die Frage aufgeworfen, ob es sich dabei nicht um Kunstprodukte handeln 
könnte. Wir glauben in unserem Falle diese Fragestellung verneinen zu können, weil 1. der 
Austritt niemals in einer bestimmten Richtung erfolgt und 2. die Kernmembran niemals scharf 
gespalten auseinanderklafft, sondern mit den Rändern des K.E. verlötet erscheint, wie es Berg 
(1932) als „Schleusenmechanismus‘‘ beschrieben hat: ,,Anlagerung der K.E. an die Kern- 
membran, Verschmelzung eines Teiles ihrer Wand mit der Innenfläche der Kernmembran, 
Verschwinden der Verschmelzungsstelle, Abgabe des Blaseninhaltes an das Zystoplasma und 
Zusammenfallen der Blase.‘ Bargmann (1943) konstatierte, daß ‚die umfangreichsten den 


Abb. 1. Pankreas des Menschen. Bouin, H.E., 5u. Vergrößerung 1:800. Gezeichnet: 

K. Herschel. Kerneinschlüsse (K.E.) in verschiedener Lagerung und Größe: bei a granuläre 

Gebilde in einem K.E.; b zentrale Vakuole in einem K.E.; c Ausschleusungen von K.E.; 
d frei im Plasma liegender K.E, 


Kern gelegentlich an Größe übertreffenden Einschlüsse unter Schwinden der Kernmembran in 
das Plasma ausgestoßen werden‘. Ähnliche Mechanismen beobachteten Meyer (1936), Hett 
(1937), Körner (1937), Ziesche (1944) und Faller (1944). Auch Dittus (1940) und Heberer 
(1930) beschrieben den physiologischen Austritt von Nukleolen, allerdings bei intakter Kern- 
membran, die während des Durchtrittes innerhalb der Nukleolen deutlich sichtbar bliebe. Hert- 
wig (1929) hält den Austritt geformter Substanzen aus dem Kern ins Zytoplasma für wahr- 
scheinlich, wenn auch nicht für absolut bewiesen, mißt ihm allerdings keine allgemeine Bedeutung 
bei. Er glaubt vielmehr an eine Beeinflussung des Zytoplasmas durch den Kern durch Sekretion 
re Substanzen aus dem Kern. Stieve (1930) lehnt den unmittelbaren Übergang geformter 
abstanzen aus dem Kern ins Zytoplasma ab. 


Über das weitere Schicksal der ausgestoßenen K.E. vermögen wir nichts Sicheres 
auszusagen, da sie nach dem Austritt farberisch nur in ganz seltenen Fällen nachweisbar 
bleiben und wahrscheinlich im Plasma aufgelöst werden. An einer Stelle nur konnten wir 
noch einen K. E. beobachten (Abb.1, d), der außerhalb des Kernes im Zellplasma als großes 
homogenes Gebilde lag, nirgends jedoch Zwischenstufen zwischen solchen extranukleären 
K.E. und ganz der Auflösung verfallenen oder abtransportierten Ausstoßungsprodukten, 
auch nicht extrazelluläre K.E., wie sie von Ziesche (1944) beschrieben worden sind. 
Faller (1944) schildert ebenfalls das Verschwinden der K.E. nach Ausstoßung ins Plasma, 
betont aber dabei, daB der Vorgang der AusstoBung den Kern nicht schädigt und an solchen 
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Stellen keine zugrunde gehenden Kerne anzutreffen sind. Das gleiche Verhalten zeigte sich 
(im Gegensatz zu den Beobachtungen Heidenhains und Werners 1924) auch bei unseren 
Präparaten. Am besten waren die K.E. in den H.E.-Schnitten zu erkennen, wo sie sich 
leuchtend rot färbten, während sie bei Azan-Färbungen als scharf begrenzte dunkelrote 
Kugeln schwerer zu erkennen waren, bei Eisen-H. seltener den Farbstoff annahmen und 
bei der Wasserblau-Orcein-Eosin-Methode nur schwach rot hervortraten. Die Färbung der 
K.E. hängt also sehr von der jeweiligen Färbemethode ab und läßt keine näheren Auf- 
schlüsse über den Chemismus der gefärbten Struktur zu. 


rersch (1940) wies die Unmöglichkeit einer Strukturanalyse nach der Farbemethode 
durch ausgedehnte Versuche an Nukleolen der Zellkerne von Rana temporaria nach, bei denen 
„die Nukleolen je nach dem angewandten Farbstoffgemisch basi- oder oxye hromatisch dar- 
gestellt werden konnten‘.: „Es läßt sich also nicht von einer durch die Reaktion der Nukleolen 
bedingten Affinität zu bestimmten Farbstoffen sprechen.‘ Aus dem gleichen Grunde halter 
wir die Begründung der besonders guten Eosinfärbung der K.E., die Faller (1944) bei seinen 
Untersuchungen am Nebenhoden gibt, für sehr hypothetisch. Solange es. nicht gelingt, durch 
mikrochemische Untersuchungen Strukturanalysen aufzustellen, werden auch nähere Aussagen 
über die Zusammensetzung der K.E. nicht erwartet werden können. 


Herkunft der K.E.: Auf Grund der kontinuierlichen Reihe, die man theoretisch 
von großen Nukleolen zu kleinen und schließlich größeren K.E. aufstellen kann (s. Abb. 1). 
und der Tatsache, daß in Kernen mit großen K.E. meist kein Nukleolus mehr nachweisbar 
ist, möchten wir die Herkunft der K.E. aus den Nukleolen herleiten. 


Andere Untersucher vertreten die gleiche Ansicht, zumal nach Gersch (1940) „die Nukle- 
olen wahrscheinlich sowohl für Vorgänge im Zytoplasma als auch für Prozesse im Kern selbst 
stoffliche oder energetische Reserven darstellen können und in ihnen nicht abgelagerte bzw. 
unverwertbare Substanzen erblickt werden können“. Körner (1937) stellte bei variations- 
statistischen Untersuchungen über die Größe der Kerne und Kernkörperchen an menschlichen 
Nervenzellen fest, daß die Kernkörperchen ein rhythmisches Wachstum aufweisen und somit 
aus lebendiger Substanz bestehen müssen, und beschreibt in einer anderen Arbeit den Austritt 
an Substanzen aus dem Kernkörperehen und deren sekretorische Fähigkeit. Berg (1932: 

eyer (1936) und Hett (1937) sprechen von einer Aufquellung und Umwandlung der Kern- 
körperchen in sogenannte nukleoläre Blasen und deren Abgabe an das Protoplasma. Kremer 
(1933) sah bei der Giallensekretion eine lebhafte Beteiligung des Zellkernes an der Bereitung des 
Sekretes, „welches über Vermittlung der Nukleolen seine Entstehung nimmt‘, Bargmann 
(1943) spricht die Vermutung aus, dab „im Hinblick auf die nukleoläre Genese der Kernkugeln 
der Pinealzellen auch die Einschlüsse in den Pituizytenkernen durch Massenzunahme der Nukle- 
olen entstehen“. Faller(1944) leitet die Herkunft der K.E. im Nebenhoden aus den Nukleolen 
ab, weil zwischen K.E. und Nukleolen fließende Übergänge bestehen und beide sich hinsichtlich 
ihrer Affinität zu sauren Farbstoffen, Kugelgestalt, Lichtbrechungsvermögen und kräftiger 
Chromatinschale gleich verhalten. Ein weiterer Beleg für die Herkunft der K.E. aus Nukleolen 
liegt u. E. darin, daB einerseits die Kerne mit K.E. überdurchschnittlich groß sind, daß aber 
andererseits auch verstärkte Kerntätigkeit mit einer Vergrößerung der Nukleolen verbunden 
zu sein pflegt. Kine gegenteilige Meinung vertritt Schiller (1944), der in den K.E. die letzten 
unlöslichen Reste der aufgenommenen Substanzen erblickt. 


Bedeutung der K.E.: An die Frage nach der Herkunft der K.E. schließt sich die 
ihrer funktionellen Bedeutung unmittelbar an. So verschieden auch die Beurteilung aus- 
gefallen ist, so lassen sich doch im wesentlichen drei Anschauungen herauskristallisieren: 
a) K.E. als degenerativer Vorgang; b) K.E. als aktive sekretorische Leistung des Kernes; 
c) Virusätiologie des K.E. 

a) Degenerativer Vorgang: Alverdes (1928) sah in der Entledigung ,,Unbrauchbarer 
Stoffwechselschlacken‘‘ einen „KlärungsprozeB des Kernes“. Heidenhain und Werner 
(1924) faßten die K.E. als pathologische Vermehrung der Nukleolarsubstanz auf. Berg (192) 
betrachtete sie als Stoffe, „die, wenn sie nicht aus dem Kern entfernt werden, sondern sich in 
großer Menge ansammeln, diesen belasten, schädigen und zum Zerfall bringen können“, Schil- 
ler ( (1948) lehnt die sekretorise he Bedeutung aus zwei Gründen ab, einmal ,,weil im Verhältnis 
zu der großen Zahl von durchmusterten Kernen K.E. nur in wenigen anzutreffen sind”, zum 
anderen, weiler K.E. u. a. in Plasmazellen und Sternzellen der Leber fand, die im intermediären 
Stoffwechsel eine bedentende Rolle spielen. „Diese Zellen verarbeiten körperfremde Eiweib- 
substanzen und Stoffwechselschlacken. Daher sind K.E. als Stoffwechselschlacken des Kernes 
und nicht als morphologische Manifestation einer Kernsekretion aufzufassen.“ 

b) Sekretorischer Vorgang: Die sekretorische Bedeutung wird besonders von Bargmann 
(1943) betont, vor allem in Hinblick auf die Kernsekretion in der Neurohypophyse und wahr- 
scheinlich auch in der Epiphyse. Dittus (1940) spricht von „Inkretbildung‘‘, Scharrer (1934) 
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von ,,Neurokrinie‘‘, indem der Zellkern an der Sekretbildung maßgeblich beteiligt ist. Hett 
(1937) von der AusstoBung nukleolärer Blasen aus den Kernen zur Sekretverwendung, Ziesche 
(1944) von AusstoBungen im Sinne einer Sekretion, Kremer (1933) von Sekretvorstufen für die 
Gallensekretion, Körner (1937) von der Abgabe von Substanzen an das Plasma in den Spinal- 
 ganglien als wichtige Funktion echter Kernkörperchen. Faller (1944) nimmt einen vermitteln- 
den Standpunkt ein. „Es handelt sich nicht um eine abnorme Vermehrung der Nukleolarsubstanz, 
sondern um eine Steigerung des normalen Stoffaustausches zwischen Kern und Plasma. Die 
Aufgabe der ausgestoßenen Substanz bleibt vorläufig unklar: Weder Kernsekretion noch Kern- 
exkretion, sondern vorläufig nur Ausschleusung von Nukleolarmaterial aus dem Kern.“ 

c) Die Vertreter der Virusätiologie fassen die Einschlußkörperchen in solchen Zellen 
als „Reaktionsprodukte der Zelle auf, die diese anf den Reiz des Virus vielleicht als Abwehr- 
vorgang und zur Erhaltung ihrer Existenz bildet‘. Die K.E. finden sich dabei also in entarteten 
und geschädigten Zellen. Die Beobachtung Schillers (1948) von K.E. in Sternbergschen 
Riesenzellen betrifft ebenfalls pathologische Zellformen, während unsere Befunderhebung an 
normalen Organen und Zellverbänden erfolgte. Deshalb soll’auch die Virusätiologie hier nicht 
weiter erörtert, sondern nur noch auf die kürzlich erschienene Arbeit Burmesters (1949) über 
das Speicheldrüsenvirus des Menschen hingewiesen werden. Einer Einordnung bedürfen noch 
die Befunde von Fischmann und Russell (1940), die bei einem Drittel aller Fälle von fetalen 
Leptomeninxkulturen ab 2. Tag azidophile K.E. beobachteten, die durch Änderung der Kultur- 
medien unbeeinflußt blieben und in denen ein Virus nieht nachweisbar war. Weiterhin sei auf 
„die protozoenartigen“ K. E. hingewiesen, die Hamper] im Magen einer 62jährigen Frau fand, 


Das Auftreten von K.E. in den von uns untersuchten normalen menschlichen Bauch- 
speicheldrüsen möchten wir im Sinne eines sekretorischen Vorganges deuten. Folgende 
Charakteristika machen uns dies wahrscheinlich: 


1. Das Auftreten von K.E. in gesunden nicht pathologisch veränderten normalen 
Bauchspeicheldrüsen. 


2. Das gehäufte Vorkommen in durch starke Granulierung als besonders tätig- 
sezernierend anzusprechenden Drüsenbezirken. i 


3. Das Vorkommen in durchschnittlich größeren Zellkernen, wobei das Größerwerden 
des Zellkernes als Zeichen der tätigen Zelle betrachtet wird (Zimmermann 1927). 


4. Die wahrscheinliche Herleitung der K.E. aus Nukleolen, deren Bedeutung bereits 
skizziert wurde, und die Tatsache, daß bei verstärkter Kerntätigkeit auch vergrößerte 
Nukleolen anzutreffen sind. 


5. Das Fehlen von degenerierenden absterbenden Zellen im Bereich der K.E. 


6. Das Fehlen von K.E. in solchen Pankreaspräparaten (Material aus dem Patholo- 
gischen Institut), wo bereits postmortale Degenerationserscheinungen feststellbar waren. 


Darüber hinaus scheinen uns vor allem noch zwei Beobachtungen anderer Untersucher 
im Sinne einer Sekretion zu sprechen: Einmal das Auftreten von K.E. in Nervenzellen 
(Körner 1937), wo Degeneration gleichbedeutend mit unersetzbarem Organverlust wäre, 
‘zum anderen das Vorkommen vor allem in drüsigen Organen (Nebenhoden, Leber, Neben- 
niere, Hypophyse u. a.), dagegen nicht im Herzmuskel oder anderen stark tätigen und der 
Abnutzung unterworfenen Organen und Geweben. ; 


Zusammenfassung. 


Es wird auf K.E. in normalen, nicht pathologisch veränderten menschlichen Bauch- 
speicheldrüsen hingewiesen und ihre Struktur beschrieben. Die K.E. werden von den 
Nukleolen abgeleitet und als aktive sekretorische Leistung des Zellkernes betrachtet. 
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Nachdruck verboten 


Maligne entarteter Glomustumor der Großzehe!). 


(Aus der Prosektur der Städtischen Krankenanstalten Dessau. 
Prosektor: Dr. med. Lothar Ehrhardt.) 


Von Lothar Ehrhardt. 
Mit 4 Abbildungen im Text. 


„Die Glomustumoren sind durchweg gutartige Neubildungen, sie wachsen stet: 
expansiv, rezidivieren nicht und setzen keine Metastasen.“ | 


m le Mm ur ee ee eee TT 


Die Formulierung Gloggengießers, die absolut der heute herrschenden Auffassung 


über das Wesen der sogenannten Glomustumoren entspricht und die von ihm nach einem 

genauen Studium des Schrifttums und der eingehenden Bearbeitung sechs eigener Fälle 
gebildet wurde, erfährt eine Einschränkung durch die letztlich erschienene Beschreibung 
Zischkas eines ,,Angioneuroms, allerdings von besonderem Feinbau‘, das sich durch 
Multiplizität und, Rezidivierung aus dem oben angegebenen Rahmen sondert. 


Ein von mir über Jahre beobachteter und letztlich im April 1950 in der hiesigen 
Prosektur sezierter Fall eines maligne entarteten, sehr ausgedehnt metastasierenden 
Glomustumors scheint mir daher der Beschreibung wert, besonders, da ich in dem mir 
zugängigen Schrifttum eine analoge Beobachtung nicht verzeichnet fand. Aus der Vor- 
geschichte, die mir zum Teil von der Verstorbenen selbst, zum Teil von den sehr einsichtigen 
nächsten Verwandten mitgeteilt wurde, sei folgendes erwähnt: 


Jetzt 47jährige Frau. Beginn des Leidens 1943, es spaltete sich der Nagel der rechten 
Großzehe, häufig traten Blutungen auf, schließlich entwickelte sich eine stinkende Eiterung, 
die einen zweimaligen Verbandwechsel täglich nötig machte. Stärkere Schmerzen sollen damals 
nicht bestanden haben, doch ist über diese Frage keine restlose Klarheit zu erhalten. Eine Ver- 

rößerung der entzündeten Stelle wurde ebenfalls nicht beobachtet. Dieser Zustand hielt an 
is 1946. Ein Trauma in der Vorgeschichte ist nicht bekannt. 

Anfang 1946 erstmalige chirurgische Behandlung, es soll eine Auskratzung vorgenommen 
worden sein, das Material wurde jedoch nicht histologisch untersucht. — Bald danach kam es 
zur Entwicklung einer zunehmend schmerzhafter werdenden Geschwulst; die stinkende Eiterung 
soll weiterhin bestanden haben. Probeexzision am 10. 12. 1946: Untersuchung durch Herrn 
Prof. Dr. Wätjen, Pathologisches Institut, Halle, E.-Nr. 6433/46: 

„Das als Granulationsgewebe vom Nagelbett übersandte Gewebsstück erweist sich nicht 
als ein solches, sondern als ein sogenannter Glomustumor, der von den arteriovenösen Anasto- 
mosen seinen Ausgang genommen hat. Es ist keine bösartige Neubildung. Der Sitz am Nagel- 
bett ist sehr charakteristisch.“ 

Mit Genehmigung (des Herrn Erstuntersuchers gebe ich eine etwas genauere Beschreibung 
des Primärtumors: 

E.-Nr.: 6433/46. — Pathologisches Institut, Halle. 


1) Meinen Dank möchte ich aussprechen Herrn Prof. Dr. Wätjen, Direktor des Patho- 
logischen Instituts der Universität Halle, für die Überlassung der histologischen Präparate des 
Primärtumors; Herrn Dr. med. Seeber, Chefarzt der Inneren Abteilung des hiesigen Kranken- 
hauses, für die Überlassung des Krankenblattes und Herrn Dipl.-Ing. Dr. Weyrauch, Wolfen, 
für die Anfertigung der Mikrofotos. 
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Das vorliegende halbkreisförmige HE-Präparat endet an seiner basalen Fläche im Tumor. 
Es kann jetzt nicht mehr entschieden werden, ob der Tumor im Gesunden herausgenommen wurde. 
An der Konvexität findet sich ein teilweise stark verdickter Überzug aus geschichtetem Platten- 
epithel, unter welchem dann unmittelbar das Geschwulstparenchym beginnt. Eine, Binde- 
zewebskapsel ist an keiner Stelle nachweisbar, doch finden sich im Tumor selbst Septen und 
Trabekel aus einem ganz kernarmen, vielfach hyalinisierten gerichteten Gewebe, das wohl binde- 
gewebiger Natur sein dürfte. Das eigentliche Geschwulstparenchym besteht aus sehr zahlreichen 
großen, hellen, polvedrisch gestalteten Zellen, deren dunklere, ziemlich lockere. Kerne ebenfalls 
teils rund, teils mehr länglich, zum Teil auch völlig unregelmäßig gestaltet sind und die vielfach 
ein feines retikuläres Chromatingerüst und deutliche Kernkörperchen erkennen lassen. Dort, 
wo diese Zellen an das Balkenwerk angrenzen, nehmen sie des öfteren eine spindelige Gestalt 
mit deutlich längs gestreckten, recht intensiv gefärbten Kernen an. Ob sich zwischen den Zellen 
ein Faserwerk befindet, kann nach dem vorliegenden HE-Präparat nicht entschieden werden. 
In diesem zellulären Parenchym finden sich nun nieht besonders zahlreiche, aber vielerorts 
doch recht deutlich erkennbare Blutgefäße, deren flache Endothelien dann den eigentlichen 
Geschwulstzellen direkt angelagert sind. Nervöse Elemente sind im HE-Präparat natur- 
semäß ebenfalls nicht erkennbar. Kernteilungsfiguren finden sich so gut wie nicht (Abb. 1). 


Abb. 1 (Halle, E.-Nr. 6433/46). Primärer Glomustumor. Beschreibung siehe Text. 
Apochrom, 10, Okular K 5. Hämat.-Eosin. 


Da trotz der Operation die Schmerzen in unvermittelter Stärke anhielten, die Zehe in 
der Folgezeit zusehends dicker wurde, und da schließlich die Leistenlymphknoten anschwollen, 
wurde im September 1947 die Zehe exartikuliert und gleichzeitig die Leistenlymphknoten aus- 
geräumt. Die histologische Untersuchung dieses Materials wurde in der hiesigen Prosektur durch- 
geführt (Dr. med. Ehrhardt). .E.-Nr. 737/47, 


Makroskopischer Befund: 


Amputierte Großzehe mit oberflächlichem zweimarkstückgroßen Ulkus, das einer halb- 
kugeligen, etwa kirschgroBen (ieschwulstbildung aufsitzt, die sich prall elastisch anfühlt, auf 
dem Schnitt stellenweise etwas bräunlich aussieht, einzelne Knotenbildungen erkennen läßt 
und die mit dem Knochen nicht in Verbindung steht. An einigen Stellen auch finden sich kleine 
frischere und ältere Blutungen. — Beiliegend findet sich ein gut pflaumengroßer Lymphknoten, 
der auf dem Schnitt zahlreiche Einzelknötchen, zum Teil auch regressive Veränderungen im 
Sinne von Blutungen erkennen läßt. 

Histologischer Befund (E.-Nr. 737/47): 

An dem jetzt zur Untersuchung gekommenen Tumor von der Zehe findet sich stellenweise 
oberflächlich ein geschichteter Plattenepithelüberzug, an anderen Stellen dagegen liegt eine 
frische, akut entzündliche Infiltration vor. Die entzündlichen Infiltrate liegen nur oberflächlich, 
sie sind nicht weiter in die eigentliche Tumorsubstanz vorgedrungen. Der Tumor selbst zeigt 
an einigen Stellen unter dem Epithel eine gewisse bindegewebige Abkapselung, an anderen 
Stellen dagegen tritt auch hier das Tumorparenchym direkt an den Epithelbezug heran. Auch 
hier wieder ist das eigentliche Parenchym durch mehr oder weniger breite Septen aus einem 
kernarmen, gesehichteten Gewebe unterteilt, das mit Wahrscheinlichkeit bindegewebiger Her- 
kunft sein dürfte, da es sich später in analogen Abschnitten von, bei der Obduktion gefundenen 
Metastasen einwandfrei als bindegewebiger Herkunft erweist. Das eigentliche Tumorparenchym 
ist wiederum außerordentlich zellreich, die Zellen verhalten sich ganz analog denen des Primär- 
tumors, Blutgefäße werden zwar auch in diesem Tumor beobachtet, treten jedoch noch weiter 
zurück als am erstbeschriebenen Präparat. Dagegen finden sich hier jetzt, besonders in den Rand- 
abschnitten, in denen der Tumor stärker aufgelockert ist, stärkere Zellatypien, d. h. Variabilität 
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der Kerngröße und Kernforn, auch mehrkernige Zellen werden beobachtet, wogegen Kern- 
teilungsfiguren weitestgehend in den Hintergrund treten. Zwischen den einzelnen Zellen scheint 
sich zwar ein feines Retikulum zu finden, doch kann dieses nach Betrachtung der vorliegenden 
Hämatoxylin-Eosin-Präparate nicht mit Sicherheit behauptet werden. An einigen Stellen 
finden sich Zerfallserscheinungen des Tumorparenchyms (Abb. 2). 


Zugehörige Metastase eines Leistenlymphknotens: 


Bei Übersichtsbetrachtung erkennt man den eigentlichen Tumor gegen die Umgebung 
durch eine straffe bindegewebige Kapsel relativ gut abgegrenzt, auch in sich ist das Tumor- 
parenchym durch mehr oder weniger breite bindegewebige Septen in einzelne Knoten aufgeteilt. 
Lediglich in den Randabschnitten des Lymphknotens, vom Tumor jedoch durch einen breiten 
bindegewebigen Saum ce findet sich noch typisches lymphatisches Gewebe. Der Tumor 
selbst verhalt sich wieder analog den eben beschriebenen Bildern, d. h. er ist auBerordentlich 
zellreich, besteht aus den erwähnten Zellformen. Im Parenchym erkennt man zwischen diesen 
Zellen bereits mit der HE-Färbung gröbere, aber auch feinste Fasersepten. Blutgefäße und 
Kapillaren werden auch hier beobachtet, treten jedoch ebenfalls stärker in den Hintergrund als 
am erstbeobachteten Präparat. Zellatypien sind erkennbar, die beobachteten Unterschiedlich- 
keiten bewegen sich aber im Rahmen der oben beschriebenen Verhältnisse. 


Abb. 2 (E.-Nr. 737/47). Örtliches Rezidiv zirka 9 Monate nach Entfernung des 
Primärtumors. Beschreibung siehe Text. Apochromat 20, Okular K 15. Hämat.-Eosin. 


Diagnose: 

Sogenannter Glomustumor mit maligner Entartung. Eine Röntgenbestrahlung wird 
dringend angeraten. > 

Auf die sofortige energische Applikation von Röntgenstrahlen schwanden die Tumoren in 
kurzer Zeit, die Patientin war für zirka 1 Jahr zunächst. völlig beschwerdefrei, bis sich allmählich 
wiederum Lymphknotenschwellungen entwickelten, die vom Juli 1949 bis Oktober 1949 zu 
einer erneuten Bestrahlungsserie zwangen. Der Erfolg war jetzt nur ganz minimal. Eine im 
November 1949 auf der medizinischen Abteilung des hiesigen Krankenhauses stationär be- 
handelte linksseitige Pleuritis heilte unter entsprechender Behandlung ab. Es setzten jetzt 
rheumatische Beschwerden im Bereich der Wirbelsäule mit Ausstahlungen nach vorn, d. h. zum 
Thorax hin, ein, die jedoch trotz Röntgenbestrahlung in der Zeit vom 18. 1. bis Anfang März 1950 
ständig an Intensität zunahmen und die schließlich die Patientin Ende März 1950 erneut in 
klinische Behandlung führten. 

Irgendwelche Tunrormetastasen waren weder zu tasten noch radiologisch nachzuweisen. 

Patientin ist jetzt (Ende März 1950) völlig kachektisch, sie klagt über stärkere Schmerzen 
im ganzen Körper. Behandlung rein symptomatisch. Exitus letalis unter zunehmendem Verfall 
am 15. 4. 1950. Obduktion am 17. 4. 50, zirka 44 Stunden post mortem (Dr. med. Ehrhardt). 
Sekt.-Nr. 129/50. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: 


Maligne entarteter Glomustumor der rechten Großzehe. Zustand nach alter Amputation 
derselben, eine Metastasierung in die Umgebung liegt nicht vor. Starke Verschwielung der rechts- 
seitigen Leistenlymphknoten mit etwa bohnengroßer, zentral zerfallener Metastase hierselbst. 
Intensive braune Pigmentierung der Haut hierselbst. (Zustand nach Röntgenbestrahlung.) 
In der Kniekehle keine Metastasen. Kleines oberflächliches Hautulkus an der inneren Schienbein- 
kante rechts. Ausgedehnte Tumormetastasierung in die paraaortalen Lymphknoten im Bereich 
der unteren Brust- bzw. oberen Lendenwirbelsäule. Es ist die Wirbelsäule in diesen Abschnitten 
geradezu mantelformig von Tumormassen eingemauert, die links stärker entwickelt sind als 
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rechts. Auf der linken Seite sind sie knotig gehöckert, rechts dagegen mehr polsterförmig; 
im ganzen sind sie relativ derb, auf dem Schnitt rötlich-weiß gefärbt, zum Teil, besonders links, 
auch ist es zum Eindringen von Tumorwucherungen durch die Foramina intervertebralia in 
den Wirbelkanal gekommen, woselbst sie sich extradural ausbreiten, jedoch die Dura nicht durch- 
wuchern. Das Rückenmark selbst ist stark ödematös, die weichen Haute sind zart und durch- 
sichtig,etwas stärker mit Blut gefüllt als der Norm entspricht, jedoch nicht entzündlich infiltriert. 


Drei flache knotenförmige Tumormetastasen im knöchernen Schädeldach, und zwar auf 
der rechten Seite gelegen. Eine im Bereich des Hinterhauptes, eine an der Grenze vom Stirn. 
bein zum Scheitelbein, und eine anf der Höhe des Scheitels. Die Metastasen haben sich zwischen 
Dura und Knochen entwickelt. Nummer zwei ist nach außen hin unter die Kopfschwarte vor- 
vedrungen, Eine Durchwnchernng der Dura von Tumormetastasen ist nicht eingetreten. 


Das Gehirn ist entsprechend groß, es wiegt 1340 g, seine weichen Häute sind zart und durch- 
sichtig, Gefäße an der Hirnbasis zart. Mäßig starke Schwellung und Öden des Gehirns, Ödem 
auch der weichen Hirnhäute, Blutungen, Einschmelzungsherde oder Metastasen finden sich nicht. 
Im Knochen der Schädelbasis keine Metastasen. Die pneumatischen Hohlräume des Schädels 
sind kräftig entwickelt, ihre Schleimhaut-ist überall trocken, zart und blaß, frei von Meta- 
stasierung. Höchstgradiger allgemeiner Marasmus. Dekubitus in der Gegend des Kreuzbeines. 
Beginnender Dekubitus an-der linken Ferse. 

Zwerehfellstand rechts 5., links 6. Rippe. 


Schlaffes Herz mit blaßbräunlicher Muskulatur, Maße derselben links 1,2, rechts 0,3 cm, 
Gewicht des Herzens 220 g. Dilatation beider Ventrikel des Herzens. Atheromatose des vorderen 
Mitralsegels. Geringe Atheromatose auch der Koronararterien. Schwielenbildungen in der Mus- 
kulatur nicht erkennbar, auch keine Tumormetastasierung. Foramen ovale geschlossen. 


Ausgesprochenes Odem der linken Lunge. Frische hypostatisch-pneumonische Anschop- 
pung hierselbst. Gut. glaskirschengroße, knotenförmige Tumormetastase in den unteren Ab- 
schnitten des linken Unterlappens. Etwa kirschkerngroße Metastase an der hinteren Kante des 
linken Oberlappens. Kompensatorisches Emphysem der Rand- und Spitzenabschnitte. Die 
rechte Lunge verhält sich weitgehend analog der linken. So finden sich auch hier metastatische 
Tumorknoten innerhalb des Parenchyms, vorzugsweise im Bereich des Unterlappens, dazu 
auch hier eine pneumonische Infiltration, die rechts deutlicher ist als links. Schleimig-eitrige 
Bronchitis und Bronchiolitis. Äste der Arteria pulmonalis frei von Embolie. 


Am Situs der Bauchhöhle kein krankhafter Befund. Serosaüberzug der Darmschlingen 
überall glatt und spiegelnd, in der Bauchhöhle kein fremder Inhalt. Maße der Milz 15 zu8zu3cm, 
Gewicht 250 g, infektiöse Schwellung derselben. Im Magen etwas galliger fadenziehender Inhalt. 
Magenschleimhaut gallig verfärbt, aber frei von entzündlichen Veränderungen, Geschwürs- 
oder Tumorbildungen. Pankreas entsprechend groß, relativ blaß, Läppehenzeichnung gut zu 
erkennen, frei von Tumorbildung. 


Maße der Leber 25 zu 18 zu 13,5 zu 8 em, Gewicht 1650 g. Leber blab, in geringem Grade 
zentral gestaut. Gallenblase nicht krankhaft verändert. 


An den Nebennieren kein krankhafter Befund, insbesondere keinerlei Metastasen. Nieren 
entsprechend groß, blaß, makroskopisch nicht krankhaft verändert. Im rechten Nierenbecken 
“mge sandförmige Konkremente. Schleimhaut der abführenden Harnwege blaß. Nierengewicht 
30g. Schwerste fibrinös-eitrige Cystitis, vorzugsweise im Bereich des Trigonum. Polypenbildung 
der Portio vaginalis uteri, dazu auch ein kleiner Corpus-Schleimhautpolyp. 


Rektalschleimhaut kotig verfärbt, aber nicht krankhaft verändert. Die Schleimhaut 
des Dickdarmes ist in ganzer Ausdehnung blaB, stellenweise etwas kotig verfärbt, relativ feucht, 
sanz analog verhält sich die Schleimhaut des Dünndarmes, insbesondere fehlen jegliche Zeichen 


a then nang: Geschwürsbildung, Auflagerungen oder eine Tumormetastasierung. Körper- 
erüße 159 em. 


Histologischer Befund (Sekt.-Nr. 129/50): 


Metastase aus einem paravertebralen Lymphknoten. Von eigentlichem lym- 
phatischen Gewebe ist in den groBen metastatischen Tumorwucherungen nichts mehr erkennbar. 
Die Tumorknoten zeigen weitestgehend regressive Veränderungen im Sinne von Zerfallserschei- 
nungen, nach außen hin sind sie relativ gut begrenzt, ohne jedoch eine besonders deutliche, 
binderewebige Abkapselung zu zeigen. Grundsätzlich ist der Tumoraufbau der gleiche wie oben 
beschrieben, d. h. der Hauptanteil der Neubildung wird von einem sehr zellreichen Parenchym 
sebildet, durch das Parenchym ziehen gröbere und feinere Bindegewebssepten, zwischen den 
einzelnen Tumorzellen findet sich, wie mittels der Azanfärbung dargetan werden kann, ein 
leines, fädiges Netzwerk. Auch hier finden sich innerhalb des Tumorparenchyns teils reichlicher, 
teils weniger reichlich Blutgefäße und Kapillaren, deren Wandungen dann direkt den eigent- 
lichen Tumorzellen angelagert sind, der Tumor selbst ist in sich unterschiedlich anfgebaut, an 
eigen Stellen sind seine Zellen vielfach spindelig, in Zügen gerichtet, so daß das Bild des Spindel- 
zellsarkoms entsteht. Andere Abschnitte des Tumors, vor allem solche, die in der Umgebung 
froberer Zerfallsherde liegeri, sind dann im ganzen sehr stark anfgelockert, hierselbst erkennt 
man außerordentlich deutliche Zellatypien, d. h. sehr merkbare Unterschiedlichkeiten, vor allem 
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in der Größe dey Zellkerne, darüber hinaus aber finden sich auch hier vielfach mehrkernige 
Zellen, auch Kernteilungsfiguren werden beobachtet. Es handelt sich hier offensichtlich um die 
jüngsten und bösartigsten Abschnitte des Tumors (Abb. 3 u. 4). 


Knotenförmige Metastase aus der Lunge: 


An dieser gegen die Umgebung relativ gut abgegrenzten metastatischen Tumorwucherung 
aus der Lunge kehren jetzt die ursprünglichen Strukturen eines Glomustumors in reinster Form 
wieder. Die Zellen sind in sich relativ regelmäßig und gleichmäßig, zwischen den einzelnen Zellen 
ein teils gröberes, teils weniger grobes bindegewebiges Balken- und Faserwerk, im Tumor darüber 
hinaus ungewöhnlich zahlreiche feine Blutgefäße, ausgekleidet mit einem einschichtigen Endothel 
Es findet sich ein direkter Anschluß des Geschwulstparenchyms an dieses Endothel selbst. 
An einer anderen Stelle der Lunge, die hierselbst nur untersucht wurde zum Nachweis entzünd- 
licher Veränderungen, wird dann als Zufallsbefund aufgefunden eine mantelartige, um ein 
Pulmonalgefäß herum gelegene Tumorinfiltration, so daB ein peritheliomartiges Bild entsteht. 
die Zellen sind hier wiederum relativ regelmäßig und gleichmäßig, es unterscheidet sich das 
Präparat jedoch sonst nicht von den bisher gesehenen Bildern. 


Abb.3 (Sekt.-Nr. 129/50). Lymphknoten- Abb. 4 (Sekt.-Nr. 129;50). Lymphknoten- 


metastase des Tumors. Spindelzellsarkom- metastase des Tumors. Bau eines auf- 
ähnlicher Aufbau. Apochromat 10, Okular — gelockerten unreifen Sarkoms. Apochromat 20, 
K 15. Hämat.-Eosin. Okular K 15. Hämat.-Eosin. 


Uber diese tumorigen Abschnitte hinaus wurden selbstverständlich sehr zahlreiche Organe 
genauestens histologisch untersucht (Gehirn, Rückenmark, Herz, Lunge, Schilddrüse, Milz, 
Leber, Niere, Ovarium, Uterus, Knochen der Wirbelsäule, Pankreas, Magen-Dünn- und Dick- 
darm). Mit Ausnahme der Präparate von der Wirbelsäule, woselbst sich in den Markräumen 
eine geringe Tumormetastasierung, vielfach in Form der oben beschriebenen mantelartigen 
perivaskulären Anordnung fand, jedoch zeigten die Schnitte lediglich dem Alter der Patientin 
entsprechende Befunde oder Veränderungen, die schon makroskopisch erkennbar waren, nirgends 
jedoch ließ sich an ihnen eine sonstige Tumormetastasierung nachweisen. 

Fassen wir das soeben Beschriebene kurz zusammen, so stellen wir fest: 

Eine bis dahin gesunde Frau mittleren Lebensalters erkrankte 7 Jahre vor ihrem Tode, 
das ist 1943 mit einer stark nässenden und schließlich jauel.igen Eiterung der rechten 
Großzeke. 3 Jahre hält dieser Zustand an, ohne daß der Prozeß fortgeschritten wäre oder 
daß stärkere Schmerzen bestanden hätten. ` 1946 wird die erkrankte Zehe anoperiert (aus- 
sekratzt), wohl aber nicht radikal behandelt, denn kurz darauf entwickelt sich neben der 
weiterbestehenden Eiterung eine zunehmend schmerzhafter werdende Geschwulst, die 
Ende 1946 zur Probeexzision führte, wobei sich der überraschende Befund eines Gloinus- 
tumors unter dem Erscheinungsbild der gefäßarmen, vorwiegend epitheloidzelligen Forın 
ergab. Unter dem Eindruck der herrschenden Meinung über die absolute Gutartigkeit 
von Glomustumoren ließ man die Sache auf sich beruhen, bis die weiterbestehende starke 
Schmerzhaftigkeit sowie ein erneutes geschwulstartiges Wachstum mit gleichzeitiger Ver- 
größerung der gleichseitigen Leistenlymphknoten zur. Radikaloperation (Exartikulation 
der Zehe) und Ausräumung der Leistenlymphknoten zwangen. Die histologische Unter- 
suchung ergab jetzt sowohl im Primärtumor wie auch in der Lymphknotenmetastase 
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neben analogen Bildern, wie sie bei der ersten Probeexzision geselen worden waren, anderer- 
seits recht merkbare Zellatypien im Sinne einer sarkomatösen Entartung. 

Während ja Sarkome aber so gut wie nicht auf Strahlenbehandlung anzusprechen 
pflegen. gelang es im vorliegenden Falle überraschenderweise durchApplikation von Röntgen- 
strahlen, die Metastasen lokal völlig zum Verschwinden zu bringen. so daß die Patientin 
zirka ein Jahr lang völlig beschwerdefrei und voll arbeitsfähig wurde, ein Ereignis, das den 
vorliegenden Fall nun klinisch aus dem üblichen Rakmen der Sarkome heraushob. Wesent- 
liche Unterschiede auch bringt dann schließlich der Obduktionsbefund, d. h. im Gegen- 
satz zu vorwiegender Metastasierung der Sarkome auf dem Blutwege ergibt sich im vor- 
liegenden Falle eine reine Iymphatische Entstehung der Tochterknoten. Finden wir doch 
über das makroskopische Bild hinaus sowohl in der Lunge wie auch im Knochenmark der 
Wirbelsäule vielfach Bilder mit „peritheliomartiger‘‘ Anordnung der Geschwulstzellen, die 
ihre Erstansiedlung in den perivaskulären Lymphräumen äußerst wahrscheinlich machen. 

Aus dem Verlauf ist rückblickend folgendes zu schließen: 

Auslösendes Moment für die maligne Entartung der bereits 3 Jal:ıe lang bestehenden 
kleinen Geschwulst dürften die beiden Probeexzisionen sein. Zum Zeitpunkt der ersten 
Röntgenbestrahlung bestehende Metastasen wurden zwar im regionären Gebiet beherrscht, 
höher sitzende Absiedelungen konnten hierdureh jedoch nicht mehr erfaßt werden, da 
auf eine Tiefenbestrahlung verständlicherweise zu diesem Zeitpunkt noch verzichtet wurde. 
Für die Praxis aber ergeben sich folgende Konsequenzen: 

a) Glomustumoren sind nicht ausnahmslos als gutartig anzusprechen, 
b) sie scheinen ziemlich strahlenempfindlich zu sein. 
e) thre Behandlung hat zu bestehen in radikaler Beseitigung mit nachfolgender radio- 
logischer Behandlung. 
Zusammenfassune, 


1. Bese hreibung eines sogenannten Glomustumors, der über 7 Jahre beobachtet wurde, 
der schließlich màligne entartete und infolge auseedehnter r, ausschließlich DOE ETE 
Metastasierung zum Tode führte. 

2. Differenzen zwischen dem sarkomatösen Aufbau der Rezidive und Metastasen “aid dem 
hierfür atypischen therapeutischen Verhalten werden beleuchtet. 

3. Es wird versucht. Hinweise für die Praxis zu geben. 
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Nachdruck verboten. 


Zur Chemie gewisser physiologischer und pathologischer 
Wachstumserscheinungen. 


Von Dr. Adolf Bauer, Lindhardt, Leipzig C 2. 


Es war ein Fehler von mir, bei der fortschreitenden Entwicklung der alten makro- 
skopischen Krappmethode zur modernen mikrochemischen Alizarinmethode die theo- 
retischen Ergebnisse mit Schlußfolgerungen für die Praxis, in der ich nun eben stand, zu 
vermengen und sie zu wenig in Zusammenhang mit anderen zu bringen. Diesen Fehler 
will ich zu verbessern suchen und stelle daher gleich voran: Professor A. Balint, Buda- 


pest: ,.Zellproliferation und Gewebsreaktion“ — referiert‘in „Der prakt. Arzt‘ 1928, Nr. 2: 

„Nach früheren Untersuchungen des Verfassers werden Granulations-Vorgange 

durch saure Reaktion gehemmt, durch alkalische gefördert. — Beobachtungen des 
en 3 >= pm 


Mäusekarzinoms ergaben ein schnelleres Wachstum des Tumors bei mit alkalischer 
Nahrung gefütterten Tieren.‘ 

Ich ging seinerzeit davon aus, daß die Farbbindung bei der Vitalfärbung der Knochen 
krappgefütterter wachsender Tiere nach Rutherford und E. H. Weber geklärt und 
zugunsten des phosphorsauren Kalkes entschieden zu sein schien. Jedoch fiel es mir von 
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vornherein auf, als ich diesen Fragen durch eigene Versuche nachging, daß sich nirgends 
eine Angabe finden ließ darüber, wie man sich den veränderten Chemismus der Knochen 
ausgewachsener Tiere vorstellte, bei denen Krappfütterung keine Vitalrotfärbung 
mehr erzeugt. Ich habe dann meinerseits weniger in den einzelnen anorganischen Bestand- 
teilen des Knochens, als vielmehr in deren Resultante, nämlich der chemischen Reaktion, 
den Unterschied von jungen wachsenden und alten ausgewachsenen Knochen zu ermitteln 
und zu finden geglaubt. Ich folgerte: ‚Solange als die alkalisierenden Elemente immer 
wieder die Oberhand gewinnen, wächst eben der Knochen. Werden sie endlich gänzlich 
durch die säurenden Elemente gebunden oder neutralisiert, so tritt Wachstumsstillstand 
ein. Ist Neutralisation erfolgt. so passiert die Ruberythrinsäure den Säftestrom des 
Skelettsystems ungespalten, und weil kein Alizarin abgespalten wird. unterbleibt die Rot- 
färbung.““ 

In betreff des Knochenwachstums muß ich eine Lücke ausfüllen: V. v. Richter 
schreibt in seinem Lehrbuch der anorganischen Chemie, daß Magnesium fast immer Caleium 
in dessen Verbindungen begleitet. Wir wissen, daß das Längenwachstum der Knochen 
so lange andauert, als der Epiphysenknorpel erhalten bleibt. Wenn der Epiphysenknorpel 
in toto ossifiziert ist, dann ist das Knochenwachstum vollendet. Nun hebt Hugo Schulz 
gerade die Tatsache hervor, daß der Magnesiumgehalt des Knorpels den des zugehörigen 
Knochens weitaus übertrifft. Wie soll man sich den Magnesiumgehalt vorstellen? Die 
Krapp-Alizarinmethode zeigt, daß das Magnesium als Magnesia. also als Base, darin ent- 
halten ist. Das ist eine sehr starke Base, welche der Neutralisation durch Säuren auBer- 
ordentlich widersteht. Trotzdem erfolgt diese schließlich. Dabei ist zweierlei denkbar. 
Entweder der Magnesiagehalt wird allmählich verbraucht, oder Säurung — Durchblutung — 
Säuregehalt der roten Blutkörperchen an Oxyhämoglobin! — mehr und mehr gesteigert. 
Vielleicht wirken beide Faktoren zusammen. Der physiologische Magnesiagehalt des nor- 
malen Knorpels und Knochens muß im ganzen gewichtsmäßig als gering, aber ungemein 
fein verteilt angesehen werden. In Analogie mit dem Gehirn, von dem 1000 g frischer 
Substanz nur 0,36 g Magnesia enthalten (s. Hugo Schulz), dürften auch in 1000 g des 
wachsenden Knochens nur einige hundertstel Gramm enthalten sein. 

Wie beim physiologischen Knochen, so habe ich auch bei zwei anderen physiologischen 
Gebilden den Wachstumsstillstand ins Auge gefaßt, beim Dottergang und der Allantois. 
und die Ursache in dem hohen von Hugo Schulz festgestellten Kieselsäuregehalt der 
Whartonschen Sulze zu erweisen gesucht. Mein hochverehrter Lehrer der Histologie 
und Embryologie. Oscar Hertwig, Berlin, betonte mehrfach die „formativ e“ Be- 
deutung der Bindesubstanzgruppe i im allgemeinen und des Bindegewebes im besonderen. 
Aber was konnte sich der junge Student, dem das Bindegewebe þei seinen Präparier- 
übungen auf dem Leichensaal als lästiger Ballast erschien, unter dieser „formativen“ 
Bedeutung vorstellen? Ehrlich gestanden — gar’nichts! Erst Hugo Schulz hat mir 
die Augen dafür geöffnet durch seine chemischen Analysenergebnisse, eben den Kiesel- 
säuregehalt. Heute muß das Bindegewebe wegen dieses Gehaltes als Regulator der 
J,ellproliferation und des Wachstums angesehen werden. Auf ihm beruht letzten Endes 
die gesanıte Formbildung oder Gestaltung des physiologisch wachsenden Organismus, 
nämlich durch proportionierte Produktionshemmung der Zellen und Gewebselemente. 

Es ist hier der Ort, kurz die Frage zu streifen: „Warum sind unsere Kinder soviel 
größer als vor dem Kriege?‘ Diese Frage wurde von E. W. Koch 1936 im Zentralblatt 
für Landärzte behandelt. Ich halte mich nicht für zuständig, auf die Erörterung der vielen 
denkbaren Einzelfaktoren einzugehen. Erwähnen aber darf ich nebenbei, daß ich junge 
Kaninchen teils bei blauem, teils bei rotem, teils bei hellem Tages- und Sonnenlicht mit 
Krapp gefüttert und festzustellen geglaubt habe, daß die kurzen chemischen Lichtwellen 
des Blaulichts größeren oder besseren Einfluß üben als die roten Strahlen. Indessen in 
folgerichtiger Auswertung meiner mikrochemischen Ergebnisse muß ich die Hauptursache 
für das schnellere Wachstum im Basen-Säurehaushalt suchen. Der Widerspruch zwischen 
Lange und Gewicht des Gesamtorganismus einst und jetzt fällt aus dem Rahmen 
der Proportionalität heraus und führt daher auf pathologische Wachstums- 
erseheinungen. 
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Die Hauptvertreter des disproportionalen Wachstums sind die Tumoren, ihr Prototyp 
ist das Karzinom. Ich kann es mir nichf versagen, aus Hugo Schulz — ,,Unorganische 
Arzneistoffe“ — wörtlich anzuführen: „Wenn die Kieselsäure so regelmäßig im Binde- 
gewebe sich vorfindet, muß sie für dessen Aufbau und Existenzbedingungen von Bedeutung 
sein. Zweitens: Wenn das junge Bindegewebe stets mehr Kieselsäure aufweist wie das 
älterer Individuen, dann muß die Kieselsäure speziell mit der Ausbildung und dem Wachs- 
tum des Bindegewebes etwas zu tun haben. Jedenfalls muß eine Störung in der Kiesel- 
säurebilanz nach oben wie nach unten hin eine Schädigung der Lebensbedingungen des 
Bindegewebes und ferner auch der Epithelialgebilde im Gefolge haben.“ 

In Anbetracht dieser klaren und folgerichtigen Ausführungen versteht man nicht, 
daß Hugo Schulz sie nicht selbst auf den typischen Epithelkrebs mit seinen Wucherungs- 
zellnestern und ihrem bindegewebigen Stroma angewandt hat. Er weicht diesem Problem 
offenbar absichtlich aus, wenn er fortfährt: „Wir müssen mit vollem Recht erwarten 
können, daß bei einer Überernährung gesunder Organismen mit Kieselsäure sich Krank- 
heitsbilder entwickeln werden, die für ein Ergriffensein des Bindegewebes und der Epithelien 
sprechen. Bei der höchst eigenartigen, sicherlich über den Charakter der einfachen Stütz- 
substanz weit hinausgehenden Bedeutung, die das Bindegewebe für den Aufbau sowohl 
wie die Ernährungsvorgänge des gesamten Organismus besitzt, werden sich folgerecht 
auch noch weitere Krankheitsprozesse an einzelnen Organen, herausbilden können, bei 
denen das Ergriffensein des Bindegewebes darum weniger deutlich zutage tritt, weil die 
sekundäre Schädigung die primäre verdunkelt.““ 

Es war der mikrochemischen Alizarinmethode vorbehalten, diese theoretischen 
Ausführungen durch bunte, nämlich gelb und violett gefärbte Bilder sinnfällig zu illustrieren, 
wie ich es in meiner kurzen Mitteilung „Zum Chemismus der bösartigen Geschwiilste® 
(Zbl. f. allgem. Pathol., 55. Bd., 1932) beschrieben habe. Hugo Schulz war Pharmakologe 
und nicht Pathologe. Ihm kam es darauf an, die Gift- oder Heilwirkung der unorganischen 
Arzneistoffe darzulegen, nicht jedoch pathologische Prozesse zu erforschen. Indessen, 
die Krebsforschung wird auf seine chemischen Ergebnisse zurückgehen müssen. 


‚ Nachdruck verboten. 
Die toxische Nephrose. 


(Aus dem Pathologischen und Bakteriologischen Institut der Hauptstadt Hannover. 
Leitender Arzt: Prof. Dr. med. M. Nordmann.) 


Von Martin Nordmann. 


Was unter dem Namen der toxischen Nephrose in diesem Aufsatz geschrieben und 
gedeutet werden soll, ist ein allen Pathologen wohlbekanntes Bild des drohenden und voll- 
endeten Unterganges der Harnkanälchen der Nierenrinde. Es werden nur solche Befunde 
bewertet, die entweder zu einem schweren klinischen Krankheitsbild geführt haben, das 
eindeutige Rückschlüsse auf die Niere gestattet oder Befunde, bei denen die klinischen 
Beobachtungen vor dem Tode eindeutige Hinweise auf eine Erkrankung der Niere ergeben 
haben. 

Es ist nicht Aufgabe des Referates, über die Eigentümlichkeiten des Zellbildes bei 
drohenden oder vollendetem Untergang zu berichten. Ich kann mich hier auf die breiten 
Diskussionen stützen, die sich an das Referat von Terbrüggen in Kiel 1949 über die 
Degeneration angeschlossen haben. Nur muß ich betonen, daß die Beobachtung der kli- 
nischen Bilder ohne tödlichen Ausgang davon überzeugt, daß die Erkrankung der Nieren 
abgefangen werden und in Heilung übergehen kann. 

Es bewegt mich bei der Bekanntgabe unserer Beobachtungen die ungewöhnlich 
große Zahl von Todesfällen, die wir auf die genannten anatomischen Veränderungen mit 
Sicherheit beziehen können. 

Die Darstellung soll beginnen mit der Erkrankung einer 6öjährigen Frau, die vor 
5 Jahren bei einer Luesbehandlung eine Salvarsanschädigung durchmachte. Sie bekam 
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eine Woche vor der tödlichen Erkrankung einen erheblichen Durchfall, den die Kliniker 
als Ruhr anzusprechen geneigt sind, im Anschluß daran kam es bei Untertemperaturen zu 
Eiweißausscheidung bis zu 1,5% und zu einer E rhöhung des Rest-N auf. 173 mg®. In dieser 
Zeit war der Kochsalzspiegel mit 643 mg% normal. Alle Erscheinungen bildeten sich ohne 
Auftreten von Ödemen oder Blutdrucksteigerungen unter Diät und Infusionen zurück. 

Wie lebensgefährlich diese geschilderte Erkrankung ist, beweisen eine große Anzahl 
von akuten Enterokolitiden mit dieser Komplikation von seiten der Nieren, die wir im Laufe 
der letzten Jahre an unserem Institut seziert haben. Wie in dem berichteten klinischen Fall 
ist die Erniedrigung des Kochsalzspiegels bei unseren Beobachtungen recht inkonstant 
gewesen, so daß wir erhebliche Zweifel bekommen haben, das Nierenbild summarisch al: 
chloroprive Anurie anzusprechen. 

Der Symptomenkomplex, der bei diesen Krankheitsfällen dem Tode vorausgeht. 
spielt sich meistin wenigen Tagen ab, er wird oft von einer vollständigen Anurie, mindesten: 
aber von einer Oligurie eingeleitet, der Rest-N steigt auf enorme Werte, manchmal über 
200—300 mg% , das Bewußtsein ist getriibt, manchmal treten Krämpfe auf, dagegen fehlen 
stets Ödeme und Blutdrucksteigerung. 

An zweiter Stelle unserer Todesfälle an Anurie unter dem Bilde einer Nephrose der 
Niere stehen eingeklemmte Darmschlingen bei Brüchen und Strangulationen. Da diese 
Fälle eine vitale Indikation zur Operation darstellen, verwickelt sich bereits die Patho- 

‘genese der Erkrankung mit einen zweiten Faktor: dem der Operation, auf den wir gleich 
zu sprechen kommen. Aber erst soll das Krankheitsbild durch weitere Aufzählung primärer 
Leiden vervollständigt werden, die mit und ohne Operation unerwarteterweise diesen 
letalen Ausgang erfahren. Dazu gehört das Ulcus ventriculi und Ulcus duodeni, dazu gehört 
die Pneumonie, dazu gehören Fälle von Appendizitis und Pyosalpinx und das Kolon- 
karzinom. Es war ihnen allen gemein, daß die Wendung in das Nierenkrankheitsbild plötz- 
lich eintrat, sich in wenigen Tagen vollzog und klinisch nicht selten eine große Überraschung 
darstellte. Der umfangreiche Gebrauch, der heutzutage von der Rest-N-Bestimmung im 
Blut gemacht wird, ist — glaube ich — die Ursache, daß uns diese Krankheitsbilder klar 
geworden sind, und, was mir das Wichtigste erscheint, uns als Pathologische Anatomen bei 
der Deutung der Nierenbefunde eine Sicherheit gewährt, die uns vor Jahren vollständig 
unbekannt war, als die pathologisch-anatomische Erscheinung der Nephrose entweder als 
eine unvermeidliche’Fäulniserscheinung an den Nieren oder als eine Teilerscheinung einer 
allgemeinen toxischen Degeneration. auf Grund von septischen Komponenten gedeutet 
wurde. Daß diese Deutung unrichtig war, zeigen Fälle, die weder faul noch septisch waren. 

Eine große Gruppe der Nephrosen gehört in den Bereich des hepatorenalen Erschei- 
nungsbildes und macht nicht geringe Schwierigkeiten bei der Erklärung. Vorauslaufende 
und führende Erscheinungen von seiten der Leber bieten gegen Ende des Lebens das Bild 
der Anurie und Rest-N-Steigerung. wie wir es oben beschrieben haben. Wenn die Er- 
scheinungen besonders eindrucksvoll sind, die wir an der Leber beobachten, wenn also große 
Abschnitte der Leber dem Untergang verfallen. möchte man wohl einräumen, daß die 
Rest-N-Erhöhung hepatogen ist. aber das reine Coma hepaticum muB diese Rest-N-Steige- 
rung nieht mit sieh bringen, und der einschneidende Beginn der Nierenerkrankung läßt ver- 
muten, daß die Mitbeteiligung der Niere zwar sekundär erfolgt, aber ein Syndrom für sich 
bedeutet. Vernmtlich handelt es sich um eine schwere allgemeine Störung des Eiweib- 
stoffwechsels, die im Rahmen des hepatorenalen Symptomenkomplexes eben durch die 
Beteiligung der Niere lebensgefährlich wird. während die Komplikationen von seiten der 
Leber überwindbar erscheinen können. Das haben uns Fälle gezeigt, die zunächst nur in 
einer Erkrankung der Gallenblase bestanden. und bei denen die Erscheinungen in der Leber 
denkbar gering blieben. 

Die Fälle von Nephrose, die am allermeisten den behandelnden Arzt erregen, ereignen 
sich im Anschluß an Operationen. Kein Operierter kann als ein gesunder Mensch betrachtet 
werden, denn irgendein Leiden führt ja zur Operation. Wenn die Nierenerkrankung wenige 
Tage oder schon am Tage nach der Operation einer einfachen Leistenhernie oder nach der 
Exstirpation eines Myoms, der Exstirpation einer Gallenblase oder einer Prostata eintritt. 
ergeben sieh zunäe ‘ist keinerlei Beziehungen zwischen der Haupterkrankung, die zur 
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Operation führte und dem Nierenleiden. Die von uns im Institut beobachteten Fälle nahmen 
nach dem Kriege ihren erneuten Anfang’ mit einer gemeinschaftlichen Beobachtung mit 
Geistuövel (,,Die postoperative Anurie“ von Geisthövel und Kirchhoff) von einem 
42jsbrıgen Mann, der an einem Leistenbruch operiert wurde und 6 Tage später anurisch 
sta*b und bei dem anfangs in Erwägung gezogene Möglichkeiten einer Vergiftung durch 
cherische Untersuchung ausgeschlossen wurden. Der erwähnte Fall nach einer Myom- 
oprrition starb 4 Tage nach der Operation. Das urämische Krankheitsbild setzte mit 
K ä'npfen ein und war trotz aller Gegenmaßnahmen nicht zu beeinflussen. Wo bei den 
Cprrateuren die Aufmerksamkeit während der Nierenerkrankung bereits geschärft war, 
aurden auch Kochsalzbestimmungen gemacht, aber diese wiesen nur ganz ausnahmsweise 
«nen niedrigen Spiegel auf. Die Untersuchungen der Leber gaben in manchen Fällen nicht 
fen geringsten Anhaltspunkt für eine Komplikation von dieser Seite, so daß man bei der 
Jeutung des Krankheitsbildes bei den Vermutungen stehenbleiben muß, daß sich die 
Nierenerkrankung ereignen kann im Zuge einer uns vorläufig noch unbekannten Störung 
des Eiweißhaushaltes. Der plötzliche Eintritt und die Konzentration auf die Niere deutet 
auf die neurovegetative Verknüpfung der ne im Biweißhaushalt hin. 

Ich erwähne eine weitere, nicht geringe Gruppe von Nephrosen, toxischen Neplrosen 
im engsten Sinne, als Folgen einer Vergiftung nur am Rande. Die führende Rolle spielt 
dabei das Sublimat. Wir sehen aber die toxische Nephrose auch als Folge eines Seifen- 
abortes und finden gerade hierin die Erklärung für den schnellen Tod. 

Ich halte mich auch nicht auf bei den zahlreichen Fällen von Schwangerschaftsnieren, 
die im Falle der Eklampsie in den hepatorenalen Bereich gehören und so besonders deutlich 
neurovegetative Momente durehblicken lassen. ' 

Es liegt mir vielmehr daran, als 6. und letzte Gruppe teilweise Nephrosen zu erwähnen, 
die auch den Tod bei chronischer Nierenerkrankung zu erklären vermögen. Ich meine 
hier unter unserem Krankheitsbild zu Tode kommende Fälle von arteriolosklerotischer 
Sehrumpfung, also von maligner Sklerose. Die plötzliche Urämie solcher Fälle ist oft 
erklärbar durch eine Nekrose der Glomeruli. aber an ihrer Stelle kann die Nephrose der 
Rindenkanälchen treten mit dem dazugehörigen Krankheitsbild der Anurie. der Rest-N- 
Steigerung und des Mangels an Odemen, allerdings bei der malignen Sklerose nicht ohne 
Blutdrucksteigerung. Wir haben auch Fälle von ekronischer Glomerulonep"ritis gesehen, 
die eine frische Nekrose der Rindenepithelien zeigen und urs nunmehr wiel.t mehr als 
„nephrotischer Einse! lag“ erscheinen, sondern als Ausdruck des terminalen Geschehens: 
ler tödlichen „Urämie. 

Das Bild der Nephrose zeigt mit ihren heilbaren und tödlichen Fällen. daß nicht 
das anatomische Bild an sich beweiskräftig dafür ist. welehe Zellverändernngen reversibel 
oder irreversibel sind, oder besser ausgedrückt, mif der Erhaltung des Lebens vereinbar 
sind, sondern daß der Funktionsausfall der Niere im Krankheitsbild entscheidend ist 
und durch den anatomischen Befund an den Epithelien der Harnkanälchen angedeutet 
wird. Deshalb bin ich davon überzeugt. daß der nerval gesteuerte Kreislauf der Niere 
entscheidend ist, ob er sich von dem Stoß erholt. der ihm versetzt wird durch eine Jn- 
fektionskrankheit. durch eine Leberschidigung. durch Toxine von außen oder innen 
(Schwangerschaft) oder durch eine Operation. Kin durch Arteriolosklerose kaum kompen- 
sierter Kreislauf der Nieren wird einem solchen Stoß am wenigsten gewachsen sein und die 
Hinweise auf die Kreislaufstörung der Niere brauchen nur einen geringeren Ansdruck an 
den Epithelien der Harnkanälchen zu finden. i 

Ich glaube, daß in unseren Fällen die Frage des Klinikers nach der unmittelbaren 
Todesursache im Zuge einer Hauptkrankhe it an Hand des Nierenbildes durchaus befriedigend 
beantwortet werden kann, und daß sich der Kliniker diese Antwort durch eigene klinische 
Beobachtung selber holen kann. wenn er, wie in meinem Bereich, durch die Untersuchungen 
des Pathologen darauf hingewiese n wird. Ja, ich glaube sogar, dab auch Todesfälle, die 
ohne ärztliche Beobachtung vorkommen, am Nierenbild geklärt werden Können, eben da, 
Wo wir in früherer Zeit sehr zurückhaltend gewesen wären, einen eigenen Symptomen- 
komplex von seiten der Niere zu diagnostizieren. 
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Sitzungsberichte. 


Bericht über die Verhandlungen der zweiten wissenschaftlichen Tagung 
der Pathologen Norddeutschlands am 22. und 23. September 1951 in Litheek. 


Zusammengestellt von E. Jeckeln, Lübeck. 


In Fortführung der im vorigen Jahr in Bremen begonnenen Zusammenkünfte tagten 
dieses Jahr die Pathologen Norddeutschlands in Lübeck. Zwischen den Vorträgen fand ein 
Colloquium diagnosticum statt, dessen wichtigste Fragestellungen und Ergebnisse im Anschluß 
an Demonstrationen und Besprechungen in Gruppen den Tagungsteilnehmern mit Mikro- 
projektionen zugänglich gemacht wurden. — Die nächste Tagung wird im Herbst 1952 in Berlin 
unter Leitung von Herrn W. Koch stattfinden. 

Auf der Lübecker Tagung wurden folgende Vorträge gehalten: 


1. Rabl, Neustadt i. H.: Die Wertung der Sektionen im Wandel der Zeiten (eine 
kulturgeschichtliche Betrachtung). 
Erscheint als Originalarbeit in Virchows Archiv. 


Aussprache: Gruber, Nordmann, Krauspe, Giese. 


r 2. Sehumaeher, Hamburg-Eppendorf: Rot- und Infrarotmessungen an der ter- 
minalen Strombahn innerer Organe. ` 


Der Beurteilung von Kreislaufvorgängen durch mikroskopische Beobachtung der Strom- 
bahn am lebenden Organismus sind Grenzen gesetzt. Auch dem geübten Untersucher ist es nur 
möglich, Extremzustände der Strombahn sicher zu erfassen. Allmähliche oder ihrem Ausmaß 
nach geringfügige Änderungen der Strömungsfaktoren sind dagegen der subjektiven Wahr- 
nehmung weitgehend entzogen. Durch photoelektrische Messungen der Rot- und Infrarotlicht- 
absorption an mikroskopischen Einheiten der Organstrombahn ist es möglich, Anderungen der 
Blutmenge und der Blutfarbe (Sauerstoffsättigung des Hämoglobins) quantitativ zu verfolgen. 
Praktisch werden die Messungen so ausgeführt, daß das zu analysierende Organ mit Rot- und 
Infrarotlicht in rhythmischem Wechsel durchstrahlt wird. Das durchgelassene Licht erzeugt in 
einer über dem Mikroskopokular angeordneten Photozelle einen elektrisehen Strom, der durch 
Sekundärelektronenemission in einem Multiplier verstärkt und mit einem Spiegelgalvanometer 
gemessen werden kann. Während Änderungen der Blutmenge im Meßbereich von beiden Kurven 
gleichartig wiedergegeben werden, ist die Infrarotkurve gegen Farbänderungen des Blutes un- 
empfindlich. Auf diese Weise ist aus dem parallelen oder divergenten Verlauf beider Kurven 
unschwer abzulesen, ob Farbänderungen, Volumänderungen oder beides zusammen den Kurven- 
verlauf bestimmen. Dureh Einbau der Photozelle in eine der üblichen Aufsetz-Mikrokameras 
ist es möglich, das MeBfeld zu beobachten und die den jeweiligen MeBwerten zugeordneten 
Strombahnphasen im Mikrophotogramn zu fixieren. Die genannten Messungen lassen sich nicht 
nur im Durchlicht ausführen, wobei ein innen verspiegelter konischer Glasstab als Lichtleiter 
unter das zu durchleuchtende Organ geschoben wird, sondern auch im diffus reflektierten Auf- 
licht mit Hilfe der Leitzschen Ultropakeinrichtung, wobei störende Oberflachenreflexe durch 
Polarisation auszuschalten sind. Damit hat man die Möglichkeit, intravitale Messungen der 
Lichtabsorption in mikroskopischer Dimension auch auf solche Organe auszudehnen, die einer 
Durehlichtanalyse unzugänglich sind. 


4 


3. Sehoen, Göttingen: Periarteriitis nodosa und Salvarsan-Allergie, 

Bei einem 43 jährigen Mann entwickelte sich im Verlauf einer Salvarsan-Spirocid behandel- 
ten Lues eine generalisierte Periarteriitis nodosa, an deren Folgen (Urämie) der Kranke verstarb. 
Die spezifische Therapie wurde innerhalb von 2 Jahren viermal eingeleitet und mußte jedesmal 
wegen einer Dermatitis abgebrochen werden. Wahrscheinlich ist in diesem Fall die wiederholte 
Verabreichung von Salvarsan bzw. Spirocid nicht nur für die Dermatitis als salvarsanallergischer 
Außerung, sondern auch für die Entstehung der Periarteriitis nodosa verantwortlich zu machen. 
Es besteht also der dringende Verdacht, daß sich die Periarteriitis nodosa auf dem Boden einer 
Salvarsan-Allergie entwickelt hat. In diesem Zusammenhang ist auf andere Beobachtungen 
(Sikl) hinzuweisen, bei denen im Zuge einer Salvarsan-Dermatitis allergisch-hyperergische 
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Entzündungen am Myokard im Sinne einer eosinophilen Myokarditis besonderer Prägung auf- 
getreten sind: dabei sind auch Gefäßveränderungen nach Art der Periarteriitis nodosa festgestellt 
worden. Diese Fälle und die oben zitierte Krankengeschichte charakterisieren offenbar ein ein- 
heitliches Krankheitsgeschehen mit gleicher Vorgeschichte (Lues, Salvarsanbehandlung, Derma- 
titis), wobei im weiteren Krankheitsverlauf Entzündungsvorgänge an den Organen des Kreis- 
laufs entwickelt werden, die einmal als eosinophile Myokarditis und zum anderen als Peri- 
arteriitis nodosa in Erscheinung getreten sind. 


4. Faust, Neustadt i. H.: Morphologie hamatogener tuberkuléser Streuungs- 
herde nach Chemotherapie. 


Nach einem Hinweis auf das bisher vorliegende Schrifttum wird von eigenen Untersuchungen 
an Streuungsherden in der Milz berichtet. Der Beweis der Bazillenstreuung wird durch Tier- 
versuche erbracht, außerdem ist bei 68 Typenbestimmungen nur der Typus humanus differen- 
ziert worden. 279 Sektionsfälle von aktiven Tuberkulosen aus Neustadt und Heiligenhafen 
wurden mit den dazugehörenden Krankenblättern durchgearbeitet. In 163 Fällen wurde die 
Milz histologisch untersucht. Davon ging bei 37 Fällen eine chemotherapeutische Behandlung 
mit Conteben, Pasalon, Streptomycin, Tuberkulomycin und Mycoin zumeist in niedriger Dosierung 
voran. Es konnte eine verlängerte Krankheitsdauer, jedoch keine Verhinderung der hämato- 
genen Streuung nach der Behandlung festgestellt werden. Histologisch waren bei den Behandelten 
mehr Rückbildungsvorgänge an den Tuberkeln zu sehen als bei Unbehandelten. Ein Abweichen 
von natürlichen Ausheilungsvorgängen war nicht festzustellen, abgesehen von gewissen Struktur- 
änderungen, die dem spezifischen Aufbau des Organs zugeschrieben wurden. Nach wabiger 
Auflockerung der Epitheloidzellenknötchen findet eine Durchwachsung von retikulärem Gewebe 
statt. Mit beginnender Demarkierung wird das Knötchen kleiner und schrumpft schlieBlich zu 
einem uncharakteristischen Gewebspartikel, gegen welches Milzgewebe vorwuchert. Diese 
vehauften regressiven Bilder stellen Spätstadien dar, die durch den verlängerten Krankheits- 
ablauf dem Beobachter zugänglich werden. Endgültiges läßt sich in morphologischer Hinsicht 
noch nicht sagen. Es werden mikroskopische Aufnahmen, eine schematische Darstellung sowie 
rine Tabelle gezeigt. 


9. Brandenhurg, Berlin-Charlottenburg: Sehnervenschäden nach Streptomvein- 
behandlung der Meningitis tuberculosa. 


Die Sehnervenschäden nach Streptomycinbehandlung sind nicht die Folgen ‘einer direkten 
Einwirkung auf die Sehnerven, sondern zurückzuführen auf chronisch-granulierende bzw. oblite- 
nerende Prozesse der Optikusscheiden, die durch den protrahierten Verlauf der Krankheit her- 
vorgerufen werden. Die Veränderungen — klinische wie anatomische — sind bei gut auf Strepto- 
mycin ansprechenden Erkrankungen nicht zu finden. Die Veränderungen sind mit denen der 
chronischen tuberkulösen Meningitis in Parallele zu setzen. Am Sehnerven entsteht das histo- 
Isgische Bild der Perineuritis und Neuritis interstitialis peripherica, verbunden mit inter- 
stitiellem Ödem und Markscheidenzerfall der peripheren Nerventeile. Die verschiedenen ophthal- 
mologischen Befunde wie Stauungspapille, Papillenödem, Abblassen der Papille, unscharfe 
Begrenzung, konzentrische Gesichtsfeldeinengung und andere lassen sich hierdurch erklären, 
auch das Verschwinden der Stauungspapille in den letzten Stadien hvdrozephaler Formen der 
ehronischen tuherkulösen Meningitis. Es geschieht durch totale Verödung des Subarachnoidal- 
ranmes bei „fibröser Abheilung‘“. 


Aussprache zu Vortrag 4 und 5: Giese, Buchaly. 


6. Meyer- Ahrendt und Schumacher, Hamburg-Eppendorf: Reflexionsoptische Analyse 
von Eiweißzvlindern bei experimenteller Nephrose. 


Die vorliegende Untersuchung beschäftigt sich mit der Frage, ob Eiweißzylinder in den 
Harnkanälchen der Niere in verschiedenen llöhen der Nephra aus gleichen oder aus anders- 
artigen Kiweißkörpern bestehen. Als Substrat diente dazu eine experimentell erzielte chronische 
(ilomerulonephritis mit starkem nephrotischen Einschlag. Es zeigte sich, dab bei Massons 
Trichrom- und bei Azanfärbung ein Teil der Kiweibzylinder ungefärbt blieb, andere dagegen 
tiefrot dargestellt wurden. Im Durchschnitt lagen die ungefärbten EiweiBmassen näher dem 
Glomerulus, teilweise direkt im Bowmanschen Kapselraum; die rotgefärbten Zylinder fanden 
sich mehr in den Schaltstücken. Die Deutung derartiger Färbungseffekte ist schwierig. Nach dem 
Vorgang von Caspersson wurden nun ungefärbte Schnitte der Niere bei verschiedenen Wellen- 
langen, vor allem des ultravioletten Lichtes, photographiert. Das geschah im sichtbaren Spektral- 
bereich bei der Quecksilberlinie 5460 A, im Ultraviolett bei 3660 A, 3126 A, 2800 A und bei 
2537 A; jeweils mit Hilfe eines einfachen einspiegeligen sphärischen Reflexionsmikroskops. 
Bei 5460 A bis 2800A absorbieren die glomerulusnahen und die glomerulusfernen Eiweißzylinder 
in gleichem Umfang und nur schwach. Bei 2537 A jedoch treten die sonst mit Azokarmin tiefrot 
färbbaren und durchschnittlich mehr distal liegenden Eiweißzytinder durch deutlichere UV- 
Extinktion hervor. Für diesen Effekt kann man eine stärkere Eindickung der Zylinder nicht 
verantwortlich machen; man könnte vielmehr schließen, daß in den Eiweißzylindern in den 
distalen Kanälchenabschnitten Substanzen vorhanden sind, die den weiter proximal gelegenen 
Eiweißzylindern noch fehlen. 


Aussprache: Terbrüggen. 
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7. Nordmann, Hannover: Die toxische Nephrose als Todesursache nach ln- 
fektionen und Operationen. 
Erscheint als Originalarbeit im Zbl. f. Path. 


Aussprache: Selberg, Biingeler. 


8. Löblieh, Hannover: Beiträge zur Kenntnis der Bronchiolitis obliterans. 


An Hand der Beobachtung eines Falles von Bronchiolitis obliterans wird darauf hingewiesen. 
daß es Erkrankungen von Bronchiolitis obliterans gibt, die sich in zahlreichen Punkten von den 
bekannten in der Literatur beschriebenen Beobachtungen unterscheiden und einige neue Gesichts- 
punkte in bezug auf Ätiologie und Pathogenese gestatten. Es handelt sich dabei um Formen, 
denen das akute Stadium der Erkrankung fehlt und deren Wesen in einer primären Binde- 
gewebsproliferation der Bronchiolenwand besteht. Frische oder alte pneumonische Veränderungen, 
wie_ sie von zahlreichen Autoren für die Entstehung der Bronchiolitis obliterans verantwortlict. 
gemacht werden, fehlen in diesen Fällen. 

Wegen der Gleichartigkeit der mesenchymalen Reaktion werden Vergleiche zur End- 
arteriitis obliterans gezogen und analoge Formen beider Erkrankungen als eine spezifische 
mesenchymale Reaktion auf ein noch unbekanntes Agens bei bestimmter Reaktionslage des 
Organismus angesehen, Die Möglichkeit, daß ein bestimmter Erreger als auslösendes Moment 
für die spezifische mesenchymale Reaktion in Frage kommt, wird erwogen. 


Aussprache: Eger, Terbrüggen, Giese, Krauspe, Jeckeln, Cohrs. 


König, Ifamburg-St. Georg: Zur Histogenese der Lungenasbestose. 


Bericht über die Untersuchungen zur formalen Genese der Asbestose an 16 Fällen. Es 
zeigte sich, daB eine unmittelbare diffuse Staubeinwirkung auf das atmende Parenchym in seiner 
Gesamtheit nicht erfolgt. Der Staub haftet vielmehr fast nur im Bronchiolus respiratorius 
und im Ductus alveolaris, wobei er vor allem in den Alveolen dieser Luftwegabschnitte ab- 
gefangen wird. Hier erfolgen die ersten - - vermutlich individuell stark unterschiedlichen — 
funktionellen Störungen im Sinne eines Bronchiolenspasmus (Hyperplasie der glatten Muskulatur: 
und die, erste morphologise he Reaktion: Fixierung der sich in die Asbestkörperchen umwandeln- 
den Asbestnadeln durch Riesenzellen, die in die Lichtung wandern, und Entwicklung einer 
Bronchiolitis obliterans mit peribronchiolären Fibrosen. Die an solchen Eneen sich ansammelnden 
Asbestkörperchenhaufen finden sich schließlich — nach jahrzehntelangem staubfreiem Intervall— 
innerhalb von Schwielen, umgeben von Fremdkörperriesenzellen. In einigen Fällen werden Asbest- 
kérperchen in Hiluslymphknoten gefunden; einige Bilder in der Lunge könnten vielleicht al 
Wanderung von Asbestkörperchen gedeutet werden. Die Veränderungen in den Alveolar- 
sickchen erfolgen sekundär: An die Stelle eines leiehten anfänglichen Emphvsems treten be 
fortgeschrittenen bronchivlären Prozessen Dystelektase, Kollapsinduration und schließliel: 
Verödung. Bronchiolenabschnitte, die nicht durch Asbestkörperchen betroffen sind, konner 
dabei bronchiolektatisch werden. Sie zeigen in manchen Fällen erhebliche postinfektiös- 
mesenchymale Proliferationen und ‚Umbanvorgänge. Mit ihnen verbunden kommt es zu epi- 
thelialen Regenerationen, die alle Übergänge von regelrechtem zu metaplastischem oder atypi- 
schem Epithel aufweisen. In diesen Abschnitten entwickelt sich das Asbestkarzinom. Im 
eigenen Material fanden sich fünf Fälle. 


Aussprache: Nordmann. 


10. Heine, Hamburg-St. Georg: Mikrokarzinome der Lungen. 

Fünf Fälle von makroskopisch nicht erkennbaren soliden Epithelwucherungen der Luner. 
die dem kleinzelligen soliden Bronchialkarzinom weitgehend gleichen. Keine Metastasen. Die 
Frage, ob beginnendes Lungenkarzinom oder Karzinoid, wird erörtert und das erste aus mehreren 
Gründen für wahrscheinlich gehalten. Die Gewächse fanden sich viermal bei über 60jährigen 
Patienten und ebensooft bei Männern. Möglichkeiten des Ausganespunktes und der Ausbreitungs- 
wege werden kurz besprochen. 

Aussprache: Büngeler, Wepler, Buchaly, Franz. 


11. Zylmann, Tambure-Barmbeck: Bronchialkarzinom und Lebenserwartung 
der Karzinomträeer. Ein statistischer Beitrag zur Frage der Krebsdispositien. 

An Hand des Sektionsmaterials des Alle. Krankenhauses Barmbeck in Hamburg aus den 
Jahren 1925— 1950 mit 25 100 Sektionen Frwachsener, davon 5400 Karzinome, für einzelne Fragen 
das der Jahre 1914--1950 mit 35000 Sektionen und 6800 Karzinomen wurde festgestellt: 

Die Gesamtkrebssterbliehkeit stieg seit 1914 von 14 auf 23%. Dieser Zuwachs ist zum 
erößten Teil auf die zunehmende Überalterung. zum kleineren Teil auf eine echte Zunahme 
zurückzuführen. Die echte Zunahme beruht vor allem auf einer stärkeren Beteiligung der Jahi- 
winege zwischen 30 und 50 Jahren, bedentet also eine Verschiebung des Krebstodesalters zu den 
Jüngeren Jabrgangen bin. Seit 1925 stieg der Anteil des Bronchialkarzinoms bei den Männern 
von b,7 auf 21%, während das Magenkarzinom bei den Männern von 38,5 auf 21°, abfiel. Ahn- 
lieh verhalten sich auch das Mamma- und Uteruskarzinom zueinander: Zunahme der Mamma-. 
Abnahme der Uteruskarzinome in etwa der gleichen Größenordnung. Veränderungen im Alters- 
aufbau des Materials sowie in der Be leeunessti ärke der einzelnen klinischen Abteilungen wurden 
berücksichtigt. 
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Hieraus wird der Schluß gezogen, daB ein bestimmter Anteil der Bevölkerung sein Krebs- 
schicksal in sich trägt. Exogene Reize vermögen zwar den Anteil bestimmter Karzinome zu 
steigern. Sie erschöpfen aber dadurch in gleichem Maße den Anteil der Krebsdisponierten, so 
daß andere Karzinome zwangsläufig absinken. Da das Bronchialkarzinom bereits seinen Gipfel 
im 6. Dezennium erreicht, läßt es einen Teil der Krebsdisponierten ihr mit dem Gipfel im 7. De- 
zennium liegendes Magenkarzinom nicht mehr erleben. Es entzieht außerdem einen Teil der 
Menschen dem Zugriff anderer, ebenfalls im 7. Dezennium ihren Gipfel erreichender Todes- 
ursachen. Die Bedeutung des Bronchialkarzinoms liegt also in einer Vorverlegung des Krebs- 
todesalters, nicht aber in einer reellen Steigerung der Krebsrate. Denn diese wird bestimmt 
durch die Zahl der Krebsdisponierten einer Bevölkerung, deren Höhe wiederum Ausdruck für 
den Zustand einer bestimmten Rassenmischung ist. 

Die Ergebnisse der tierexperimentellen Forschung sowie anderer Krebsstatistiken wurden 
hiermit verglichen. 


. Aussprache: Meyer-Arendt, Heine. 


12. Schuback, Hamburg-Harburg: Demonstration: Operativ entferntes Lipom 
des Hauptbronchns. 


Demonstration eines kirschgroßen, stenosierenden Tumors bei einem 45jahrigen Mann, 
der seit 3 Jahren Beschwerden gemacht hatte. Der Tumor wurde durch Pneumektomie entfernt. 
Mikroskopisch bestand er fast rein aus Fettgewebe, in dem sich einzelne Inseln von Drüsen- 
gewebe und glatter Muskulatur fanden, und war von normalem Bronchialepithel überzogen. 
Einordnung als Harmatom. | 


Aussprache: Feller, 


13. Wepler, Göttingen: Veränderungen am wachsenden Knochen unter Tho- 
rium X-Wirkung. , 

Bei wissenschaftlicher Nachprüfung der von Troch mit Peteosthor behandelten tuber- 
kulösen Kinder wurde röntgenologisch an der Knorpel-Knochengrenze ein breiter, schatten- 
dichter, unscharf begrenzter Streifen beobachtet. Tierexperimentelle Untersuchungen von Herrn 
Spieß ergaben, daß derselbe ausschließlich auf der Wirkung des im Peteosthor enthaltenen 
Thorium X beruht. An wachsenden Kaninchen haben wir die ,,Thorium X-Linie“ (in Analogie 
zur „Phosphorlinie‘‘) studiert. Junge Tiere wurden über 2 --3 Monate verteilt mit 500— 700 ESE 
Thorium X gespritzt. Dabei entwickelten sich regelmäßig die gleichen Veränderungen, die von 
den Kindern her bekannt waren. Die Knochen wurden chemisch, photoradiographisch und 
histologisch untersucht. Dabei ergaben sich an der Knorpel-Knochengrenze chemisch eine starke 
Anreicherung von Kalk, photoradiographisch Anreicherung von Thorium X, histologisch Ver- 
änderungen am Epiphysenknorpel, in der Verknöcherung und in der Hämatopoese. Am Knorpel 
fehlt Wucherung und Säulenbildung; die Knorpelzellen sind gemästet, gebläht, wie Chondrom- 
zellen mit geschwollenen oder auch pvknotischen Kernen. Die Knorpelgrundsubstanz zeigt 
Quellung und Asbestfaserung. Dieser Befund ist einzigartig und bisher bei keiner Krankheit 
beschrieben, er fehlt am Gelenkknorpel. In der Eröffnungszone des Knorpels sind die primären 
Markräume mit van Gieson-roter Füllmasse vermauert. Offene Markräume sind äußerst spärlich. 
Der Primärknochen wird nicht abgebaut, sondern bleibt in langen Kugelketten liegen. Der 
Befund hat große Ähnlichkeit mit der Marmorknochenkrankheit, ist aber regelmäßiger. Der aus 
Füllmasse bestehende Primärknochen ist oft weitgehend zellfrei. Die breite Zone markarmen, 
dichten Primärknochens ist das anatomische Substrat der Thorium X-Linie. Die Hämatopoese 
ist auf kleine Reste im Diaphvsenmark zurückgedrängt. 

Deutung: Alle Veränderungen sind direkt strahlenbedingt. Das Bild des Epiphysen- 
knorpels ist Folge einer schweren Schädigung, die wesentlich in Mitosehemmung besteht. Der 
Befund an der Verknöcherungszone ist durch starke Osteoblastenaktivität hervorgerufen. Der 
reaktionslose Verlust zahlreicher Knochenkörperchen ist bei anderen osteoaffinen radioaktiven 
Elementen (Radium und Plutonium) bekannt. Die Folge des Gesamtprozesses ist Hemmung 
des Wachstums. Der Befund unterscheidet sich grundsätzlich von dem durch Blei, Wismut, 
Phosphor, Vigantol entstandenen, wenn auch die Röntgenbilder im wesentlichen übereinstimmen, 


Aussprache: Büngeler, Marggraf. » 


14. Krauspe, Hamburg-Eppendorf: Demonstrationen zur Geschwulst pathologie 
des Knochengewebes. 


Vorweisung der morphologischen Befunde eines solitären Riesenzelltumors des oberen 
linken Humerusendes bei einem 21 jihrigen Mann. — Die Erkrankung hatte durch allgemeine 
Kachexie den Tod herbeigeführt. Im allxemeinen entsprechen die Veränderungen den aus der 
Literatur bekannten Feststellungen. Das Besondere der Beobachtung wird darin gefunden, 
daß der Verlauf der Erkrankung über 4 Jahre und 2 Monate hin verfolgt werden konnte, und daß 
eine autoptische Kontrolle des ganzen Krankheitsbildes möglich war, weil der Patient eine 
Radikaloperation ablehnte. — Die zahlreichen mikroskopischen Schnitte zeigen ein sehr wechseln- 
des histologisches Bild. Neben einem Riesenzellen enthaltenden, teils spindelzelligen, teils 
polymorphzelligen und kleinzelligen Tumorgewebe finden sich große Blutraume und Gefäß- 
spalten, auf die schon Herzog besonders hingewiesen hat, und die für die vorliegende Wuchs- 
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form besonders spezifisch zu sein scheinen. Das Geschwulstgewebe wächst teilweise rein ver- 
drängend, nach Rössle matricid, teilweise das Bindegewebe infiltrierend und zerstörend, des- 
mocid. Teilweise ist es innerhalb des Tumors zu einer Zerstörung der Endothelien und Gefäß: 
gekommen, wie bei einem endothelioziden, vielleicht sogar horoziden Wachstum nach Rösslr. 
Dagegen sind trotz sorgfältigster Untersuchung aller Organe an keiner Stelle Metastasen gefunden 
worden. An manchen Orten findet eine homologe Bindegewebs- und Bindegewebsknochen- 
neubildung statt, meist so, daB knöcherne und bindegewebige Randsäume um Tumorteile herum 
oder Septen zwischen den größeren Bluträumen entstehen. Völlig gegensätzlich dazu treten 
wiederum an anderen Stellen ganz unregelmäßige Mesenchymbildungen hervor, fast wie be: 
einem Osteoid bildenden osteogenen Sarkom. Schließlich kommen auch Bezirke vor, die wie 
ein riesenzellreiches Osteoklastom aussehen. Bei der ersten Probeexzision war eine Ostitis fibrosi 
localisata diagnostiziert worden. Der Fall ist ein einprägsames Beispiel dafür, daß wir manch“ 
Geschwülste nach unserer lehrbuchmäßigen Einteilung hinsichtlich ihres biologischen Verhaltens 
nicht eindeutig klassifizieren können und berührt die grundsätzlichen- Ausführungen von Rössle 
und Büngeler. Allerdings ist auch nach dem Wachstumsschema von Rössle eine praktisch 
brauchbare Einordnung des Falles schwierig. Es fehlt nach wie vor eine klare Abgrenzung 
dieser Tumoren, die eine Zwischenstufe zwischen den schulmäßig gutartigen und bösartigen 
Geschwülsten bilden. Auch der in der anglo-amerikanischen Literatur gebräuchliche Ausdruck 
„semimaligne Tumoren‘ erscheint unglücklich, da diese Geschwülste. wie es ja auch der vor- 
liegende Fall zeigt, zwar nur ein lokal destruierendes Wachstum zeigen, ohne Metastasen zu 
machen, aber trotzdem schwere Stoffwechselwirkungen auslösen und durch eine Tumorkachexie 
den Tod des Trägers herbeiführen können. In dem vorliegenden Fall zeigt sich nicht nur eine 
sehr hochgradige Kachexie mit schwerster Leberverfettung und Atrophie der ekkrinen Pankreas- 
drüse, sondern auch eine bemerkenswerte, das Wachstum anregende Wirkung auf die in der 
Nachbarschaft der Geschwulst liegenden Gefäße und Knochen. An letzteren, z. B. am Schulter- 
blatt und den in der Nähe liegenden Rippen, war eine sehr starke Periostitis ossificans. etwa 
wie bei einer Osteoarthopathie pneumique, zu finden, die auf die Bildung besonderer Reiz- 
stoffe zurückgeführt werden könnte, da zunächst rein mechanische Einflüsse nicht zu beweisen 
sind. Bemerkensweit ist auch die Rolle cer Riesenzellen, die durchaus nicht immer als Osteo- 
klasten wirksam zu sein scheinen, sondern meist völlig unbeteiligt in der Wand der Tumor- 
gefäßräume liegen, sogar in Gebieten mit erheblicher Knochennenbildung oder auch vollig ven 
jedem Knochengewebe entfernt. Sie erinnern dann teilweise eher an Knochenmarksriesenzellen. 
so daB man an die alten Vorstellungen von Paget und Nelaton denken kann. Jedenfalls 
sprechen diese Beobachtungen auch in dem Sinne von Hellner n. a. dafür, daB die Riesen- 
zellen keine starre einförmige, sondern eine wechselnde Funktion zu erfüllen haben. Die 
Bezeichnung Osteoklasten erscheint danach also ebenfalls nicht glücklich gewählt. Verfasser 
hält mit Herzog u.a. die solitären Riesenzelltumoren für echte Geschwiilste, wahrscheinlich 
auf Grund einer angeborenen Tumoranlage. 


In einem zweiten Fall werden ähnliche Tumorwirkungen und Wuchsformen bei einem 
durch 20 Jahre beobachteten Osteochondrom des Oberarmes geschildert. Beide Beobachtungen 
beweisen eindringlich, daß es besondere Wuchsformen des Geschwulstgewebes gibt, die an sich 
mit der bekannten malignen Entartung primär gutartiger Tumoren nichts zu tun haben und 
die in eine besondere Rubrik zwischen den lehrbuchmäßig gutartigen und den metastasierenden. 
eigentlichen bösartigen Gewächsen eingeordnet werden müssen. Der Ausdruck semimaligne 
Tumoren ist unglücklich, denn diese Geschwiilste beschränken sich, wie wir gezeigt haben. 
nicht nur auf ein örtlich destruierendes Wachstum, sondern können durch Kachexie und Stoff- 
wechselwirkung den Tod herbeiführen, sie sind also in diesem Sinne maligne. Dahei scheinen 
sie überhaupt sehr stoffwechselaktiv zu sein und bilden unter Umständen besondere Wachs- 
tumsstoffe. Man könnte vielleicht von „bedingt malignen‘ Geschwiilsten sprechen. Die an sich 
biologisch einleuchtende Einteilung von Rössle ist für eine Beschreibung wichtiger Eigen- 
schaften sicher sehr brauchbar, trifft aber nur bestimmte Eigentümlichkeiten, die sich zuden. 
wie unser Tumor zeigt, in einem Geschwulstknoten vereinigen können. Sie ist also für praktischr 
Zwecke nur eingeschränkt verwendbar. Für die Diagnose : an der Probeexzision ist die Kenntnis 
entsprechender E rkrankungsfälle von besonderer Bedeutung. Nie zeigt uns, daß nur die Unter- 
suchung ausreichend größer und übersichtlicher Stücke ein brauchbares Ergebnis verspricht, 
und daß nur aus der Zusammenarbeit des Klinikers, des Röntgenologen und des Pathologen 
befriedigende Resultate gewonnen werden können. So erklären sich auch die großen Wider- 
sprüche, die im Verlauf unseres eigenen Falles bei der Bewertung durch verschiedene Unter- 
sucher hervorgetreten sind. Sieht man nur Ausschnitte, so sind Diagnosen wie Ostitis fibrosa 
localisata, Osteoklastom, osteoblastisches Sarkom, osteolytisches Sarkom möglich, die, wie wir 
gesehen haben, nicht den Kern der Sache treffen und sich völlig irreführend auswirken können. 


Aussprache: Gruber, Heine, Wepler, Guntermann, Rotter, Büngeler, Buchaly, Nordmann. 


15. Franz, Hamburg-Eppendorf> Zur Pathologie der Schistosomiasis Mansoni. 


An Hand eines Falles von Schistosomiasis Mansoni bei einem 14jahrigen infantilen Mad- 
chen, das an Verblutung aus Osophagusvarizen bei Schistosomiasis-Leberzirrhose mit Spleno- 
megalie zugrunde gegangen war, werden die pathologisch-anatomischen Veränderungen der 
Schistosomiasis an Darm, Leber und Lunge besprochen, Besonders wird auf die Pathogenese 
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der Pylephlebitis intrahepatischer Pfortaderäste und der Arteriitis pulmonalis eingegangen. 
Die für Schistosomiasis charakteristische Leberveränderung ist die Tonpfeifenstiel-Leberzirrhose 
(Symmers). In Fällen mit atrophischer Laennecscher iLebersirthose sind verschiedene Fak- 
toren ursächlich in Betracht zu ziehen. Neben der Wirkung der abgelegten Eier, der Stoff- 
wechselgifte der im Blut lebenden Würmer und der aus dem Zerfall von Wirtsgewebe stammenden 
Stoffe (Jaff6), sei dabei die Schädigung direkt oder durch den Wirkungsmechanismus der Allergie 
hervorgerufen, kommt evtl. der auch sonst für die Laennecsche Zirrhose bedeutsame Faktor 
hinzul Die Fälle Ayerzascher Krankheit sind offenbar sehr häufig durch Schistosomiasis bedingt. 
Bei geringgradigen Infektionen entstehen geringe anatomische Veränderungen, für deren Deutung 
einem europäischen Pathologen zunächst die Erfahrungen fehlen. Es können dabei morpho- 
logische Befunde erhoben werden, die in hiesigen Breiten für eine bestimmte Krankheit charakte- 
ristisch sind, in anderen Ländern jedoch eine andersartige Bedeutung haben. So sind z.B. 
geringe zirrhotische Veränderungen am unteren Leberrand, die hier an Basedowleber denken 
lassen, charakteristisch für beginnende Schistosomiasis. 


Aussprache: Büngeler, Heine, Falcäo. 


16. Marggraf, Wursterheide: Zur Frage der atypischen Lymphogranulomatose. 


Der Begriff der atypischen Lymphogranulomatose (Lgr.) hat sich trotz der Ablehnung 
durch Sternberg u.a. bis heute hartnäckig gehalten, weil nur morphologische Veränderungen 
die Grundlage der Diagnose bilden. Der Weg, den die Verfeinerung der morphologischen Dia- 
enostik der Ler. auf Grund der hämatologischen Veröffentlichungen der letzten Jahre zu nehmen 
scheint, wobei letzten Endes der Nukleolus einer großkernigen Zelle allein beweisend für diese 
Krankheit sein müßte, erscheint nicht unbedenklich, wenn man an nachgewiesene, rein funk- 
tionelle Nukleolusveränderungen (Altmann) oder die Lgr.-ähnlichen Bilder bei Sepsis denkt, 
die Abrikossoff veröffentlicht hat. An Hand eines innerhalb weniger Tage perakut verlaufenen 
extralymphoglandulären Falles von ausgebreiteter polymorphkerniger Retothelsarkomatose mit 
dem typischen histologischen Bild der Lgr. in den Tonsillen, dem einer blastomatösen Form 
der Lgr. in der nicht vergrößerten Milz und mit ganz diffuser extra- und intravasaler Wucherung 
atvpischer, großkerniger, retothelialer Zellelemente in sämtlichen Lungenabschnitten, in beiden 
Nieren, im Pankreas, der Prostata, den Nebennieren und zahlreichen Grenzstrangganglien sowie 
herdförmigen, gleichartigen Wucherungen in der Leber, im Herzmuskel, in der Adventitia der 
Aorta und Pulmonalis, in der Harnblase und im Wirbelknochenmark bei einem 39jährigen 
Hafenarbeiter wird zu zeigen versucht, daß man unter Beriicksichtigung-der von Graff besonders 
herausgearbeiteten Merkmale einer spezifischen Infektionskrankheit bei der Lgr. durch die 
Beachtung der Art der Metastasierung in einzelnen Fällen zur Entscheidung zwischen Lgr. und 
Retothelsarkomatose kommen kann. Die Verschleppung eines infektiösen Agens bei einer 
spezifischen .Infektionskrankheit führt zu einer spezifischen Wucherung ortsständiger Zell- 
elemente an der Stelle des Haftens, während bei malignen Geschwiilsten die metastatisch ver- 
schleppten Geschwulstteile blastomatöse Wucherungen ortsfremder Zellelemente an der Stelle 
der Haftung hervorbringen. Der gezeigte Fall wird für eine ausgedehnte Retothelsarkomatose 
durch angeführte Organe gehalten, die auf dem Boden einer akuten typischen Lgr. entstanden 
ts und morphologisch nicht als atypische, klinisch und lokalisatorisch aber als atypische Lgr. 

ezeichnet. 


17. Buehaly, Berlin: Lymphogranuloma inguinale und Retothelsarkom. 


Der von Löhe in der Dermatologischen Zeitschrift zur Veröffentlichung eingereichte 
Fall einer 58 jahrigen Frau, bei der sich im Bereich von Fisteln in der linken Leistenbeuge, her- 
vorgerufen durch eine Lymphogranuloma inguinale, ein Retothelsarkom entwickelt hatte, gab 
Veranlassung der Frage nachzugehen, ob zwischen Lymphogranuloma inguinale und dem 
Retothelsarkom ein ursächlicher Zusammenhang anzunehmen sei. Das Lymphogranuloma 
inguinale wird als Viruserkrankung aufgefaßt, wenn auch ein spezifisches Virus noch nicht 
aufgedeckt werden konnte. In Mäusetierversuchen mit Grippevirus ließ sich erkennen, daß 
die Viruspneumonie mit einer Retotheliose des Interstitiums der Lunge beginnt. Auch bei dem 
Lymphogranuloma inguinale ist eine. Retotheliose histologisch festzustellen. Man kann daher 
annehmen, daß eine virusbedingte Retotheliose durch Hinzutreten eines Faktor tumefaciens zum 
Lymphosarkom entarten kann, was für einen mittelbaren ursächlichen Zusammenhang zwischen 
Lymphogranuloma inguinale und Retothelsarkom spricht. 


~ 18. Rotter, Kiel: Über eine Retothelsarkomatose mit polyplastischer Blut- 
bildungeines 6 Monate alten Kindes bei Blutgruppenunverträglichkeit zwischen 
Mutter und Kind. 


Berichtet wird über einen 6 Monate alten Säugling, der sterbend in das Krankenhaus 
Neumünster eingeliefert wurde (Dozent Dr. Broglie). Die Sektion.ergab einen Tumor der stark 
vergrößerten Leber. Die im Pathologischen Institut der Universität Kiel durchgeführte histo- 
` logische Untersuchung führte zur Diagnose eines malignen Hämangioendothelioms der Leber 
mit generalisierter Metastasierung in Knochenmark, Milz und Lymphknoten. Der Tumor wird 
nach neueren Gesichtspunkten als Retothelsarkom gedeutet: und zeigt eine starke granulo- 
und erythrozytäre Blutbildung, alsa das Bild eines polyplastischen Retothelsarkoms. Im Blute 
der Mutter waren gruppenspezifische blockierende Anti-B-Körper stark erhöht bei einem Titer 
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von über 4000 (Prof. Dahr), so daß mit großer Wahrscheinlichkeit angenommen werden kann. 
daß das Kind an einer fötalen Erythroblastose gelitten hat. Die zunächst reaktiv gesteigerte 
extramedulläre Hämopoese dürfte zu einer malignen Entartung und zur Entstehung des oben 
näher gekennzeichneten malignen Blastoms geführt haben. Einige vergleichbare Fälle des 
Schrifttums, die noch aus der Zeit vor dem Bekanntwerden des Rh-Faktors stammen, werden 
angeführt. 


Aussprache zu den Vorträgen 16—18: Feller, Büngeler, Heine, Krauspe, Buchaly. 


19. Dontenwill, Kiel: Über einen Fall von Icterus gravis mit beginnender 
Hydranenzephalie nach Ventrikelblutung. 


Berichtet wird über einen 45 Tage alten Säugling mit Icterus gravis, bei welchem sich 
nach einer klinisch diagnostizierten Ventrikelblutung ein Hydrozephalus entwickelte. Die 
Sektion ergab eine beginnende Hydranenzephalie, d. h. einen weitgehenden Abbau beider Groß- 
hirnhemisphären. Die Ependymoberfläche beider Seitenventrikel war fast völlig zerstört und 
teilweise in ein gliöses Netzwerk umgewandelt. In, den geschädigten Hirngebieten fanden sich 
reichlich Hämosıiderinablagerungen, besonders in den ventrikelnahen Gliawucherungen und in 
und unter den Ependymgranulationen im 4. Ventrikel und im Aquädukt. Das Vorhandensein 
von Hämosiderin in den geschädigten Hirnteilen und das Fehlen derselben in den unversehrten 
Gebieten bekräftigt die Vermutung, daß der Blutfarbstoff bzw. die Blutabbauprodukte das 
Hirngewebe unmittelbar geschädigt haben. Das Hämosiderin, das außerdem die Liquorabfluß- 
wege in den Peri- und Endoneuralscheiden des Rückenmarks verstopft hatte, führte dadurch 
. gleichzeitig zur Entwicklung eines Hydrocephalus aresorptivus. Hämosiderin konnte sogar 
in den Nerven des Plexus brachialis und in der Peripherie von Hirnnerven gefunden werden, 
Befunde, die die Tierexperimente zur Darstellung der LiquorabfluBwege bestätigen. 


Aussprache: Gruber, Wepler, Feller, Rabl, Rotter. 


20. Kracht, Borstel: Zur morphologisch-spezifischen Wirkung von anti- 
thyreoidalen Substanzen und Jod in de Schilddrüse. 

In Untersuchungen zur Histopathologie und Therapie der Schreckthyreotoxikose des Wild- 
kaninchens wird entgegen widersprechenden Meinungen in der Literatur eine. spezifische epithel- 
erhöhende Wirkung für Methylthiouraeil (MTU) und spezifisch epithelabflachende Wirkung 
für Jod nachgewiesen. Unter den geprüften antithyreoidalen Substanzen entfaltete MTU den 
stärksten, Thiothyr entsprechend seiner geringeren strumigenen Wirkung einen weit schwächeren 
zellproliferierenden Effekt. Die Kombinationstherapie mit Lugolscher Lösung führte makro- 
skopisch zwar zum Bild der hyperämischen thyreotrop induzierten Struma — wenn auch nicht 
in dem Ausmaße wie nach alleiniger Applikation einer antithyreoidalen Substanz — histologisch 
findet sich dagegen in Abhängigkeit von der steigenden Dosis elementaren Jods (100 y und 5007) 
eine zunehmende Ruhigstellung. Hieraus wird gefolgert, daß das vermehrt ausgeschüttete 
thyreotrope Hormon auch unter der Kombinationstherapie die Schilddrüse erreicht, in seiner 
Auswirkung auf das Follikelepithel vom Jod aber offenbar gehemmt wird. Epithelhöhenmessun- 
gen nach Behandlung mit Lugolscher Lösung (100 y und 500 y freies Jod) zeigten entsprechend 
dem histologischen Bild im ganzen die niedrigsten Werte, jedoch fanden sich höhere Epithelien 
bei steigender Joddosierung. Dieser Eifekt wird als gegenregulatorischer Reiz über den Hypo- 
physenvorderlappen aufgefaßt, obwohl sekundäre Basedowifizierungen nicht beobachtet 
wurden. Eine antistrumigene Wirkung von Vitamin A-Emulsionen gegenüber MTU wurde 
nicht festgestellt. 3 

Die vorliegenden Untersuchungen erweitern die von U. Kracht und Bansi an Schild- 
drüsen menschlicher Thvreotoxikosen erhobenen histometrischen Befunde nach antithyreoidaler 
und Jodtherapie. 


Aussprache: Krauspe. 


21. Manz, Hamburg-Barmbeck: Zur Kenntnis der Renautschen Körperchen. 


Bei der systematischen Untersuchung der Halsnerven von 90 Sektionsfällen wurden 
«mal Veränderungen gefunden, die den sogenannten Renautschen Körperchen entsprechen. 
Aus Unterschieden ihrer morphologischen Beschaffenheit sowie aus der Seltenheit ihres Vor- 
kommens wird geschlossen, daß es sich um regelwidrige Bildungen handelt. Kleine, nicht an- 
färbbare Gebilde werden als Frühstadien der Körperchen angesehen; sie lassen enge topo- 
graphische Beziehungen zu Gefäßen erkennen. Es wird angenommen, daß raumverdrangende 
Veränderungen, die sich jeweils in der Umgebung der befallenen Nerven nachweisen ließen, eine 
Abscherung von Gefäßen bewirken, und daß es dadurch zu einer Exsudation in den Randsinus 
mit der Folge einer örtlichen Gewebsschidigung kommt. Größere zellreiche Körperchen sind 
Spätstadien und Ausdruck stattgehabter Regeneration durch Wucherung der periendoneuralen 
Hläutchenzellen. 

22. Hopf, Hamburg-Barmbeck: Ein Choristom des Kleinhirns. 

Bericht über eine haselnu Berobe, knotige, gestielte Bildung im Kleinhirnhemisphärenspalt 
bei einem 66 jährigen Mann ohne klinisch-neurologische Störungen. Die aus Anteilen grauer 
Nervensubstanz aufgebaute Bildung wird auf eine früh-embryonal in die weichen Hirnhäute 
versprengte neurvepithelisle Keimanlage mit begrenztem. Wachstum zurückgeführt; sie wird 
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als besondere extrazerebral- bzw. extrazerebellar-intrameningeale Form in die Gruppe der 
Heterotopien grauer Substanz des Zentralnervensystems eingeordnet und als Choristom aus 
erauer Hirnsubstanz bezeichnet. Auf die Frage der Stellung von Heterotopie bzw. Choristom 
aus grauer Hirnsubstanz zum Ganglioneurom wird eingegangen und versucht, die beiden Gruppen 
mit Hilfe morphischer und klinischer Merkmale begrifflich genauer gegeneinander abzugrenzen. 
(Erscheint ausführlich in der Dtsch. Z. Nervenheilk.) 


23. Kloos, Kiel: Was sind ,,Priesel‘‘-Tumoren des Pankreas? 


Es handelt sich um Inselzellkarzinome mit auffallend weitgehender Zelldifferenzierung 
und betonter Ausstattung mit überaktiven Alphagranula-bildenden Tumor-A-Zellen. Sie nehmen 
ihren Ausgang offenbar von insulären Gangorganen (Feyrter). — Bei einer 34jährigen Frau, 
die längere Zeit klinisch beobachtet war und bei welcher durch bioptische Kontrolle anläßlich 
einer Probelaparotomie der Ablauf des Geschwulstleidens genau bekannt wurde, fand sich ein 
doppeltfaustgroßer Tumor mit netzförmig gefügten Parenchymbalken (Struktur und Zellbild 
meist ,,leberahnlich‘‘!) — zahlreichen Gefäßeinbrüchen, langsam fortschreitendem, destruieren- 
dem Wachstum im Bereich des Pankreas, in Teilen der Milz und der Leber sowie Metastasen in 
Lymphknoten, Leber, Milz und Peritoneum. Die biologische Eigenart des Tumorparenchyms, 
das morphologisch dem 1928 von Priesel veröffentlichten Pankreastumor bei einer 28jährigen 
Frau in allen wesentlichen Einzelheiten entsprach,wurde durch Spezialfärbe- und Imprägnierungs- 
methoden entdeckt. Hierbei hat sich neben der Versilberung nach Gros-Schultze sowie den 
Trichromfairbungen auch die Gomorifärbung mit Chromalaun-Hämatoxylin-Phloxin am 
Leichenmaterial gut bewährt. Derartige maligne Inselzelladenome bleiben klinisch nur solange 
stoffwechselindifferent, als eine genügende Menge des ursprünglichen insulären Gewebes im 
Pankreas die physiologisch A/B-Zellrelation aufrechtzuerhalten vermag. Später entsteht ein 
Pankreasdiabetes, wie auch im beobachteten Fall. Im Rahmen der gegenregulatorischen Maß- 
nahmen des übrigen Inkretsystems ergaben sich verschiedene interessante Befunde, unter anderen 
wurde ,,zomoripositive Substanz‘‘ (nach Bargmann und Mitarbeitern offenbar identisch mit 
Adiuretin) im Hypophysenhinterlappen auffallend reichlich nachgewiesen. — Hinweis auf die 
Möglichkeit einer weitgehenden biologischen Charakteristik bestimmter Farmen von Magen- 
karzinoiden durch Anwendung entsprechender mikrochemischer Methoden am Gewebsschnitt. 


Aussprache: Krauspe. 


24. Rimpau, Hamburg-Heidberg: Demonstration: Exsudative kalzifizierende 
Pleuritis. 

Bei der Sektion eines 73jährigen Mannes fanden sich in einer Pleuraempyem-Resthöhle 
mehrere bis kleinhandtellergroße Kalkplatten; die histologische Untersuchung zeigte, daß sie 
nicht aus kalkinkrustiertem Granulationsgewebe, sondern aus verkalktem Narbengewebe be- 
standen, das durch dissezierende Eiterung sequestriert worden war. (Ausführl. Veröff. vor- 
gesehen.) 


25. Eger, Göttingen: Fett- und Glykogengehalt der Leber unter der Ein- 
wirkung von Athyl- und Methylalkohol. 


Bei Fütterungsversuchen mit Methyl- und Äthylalkohol an Ratten und Meerschweinchen 
zeigt sich, daß die Bildung und Ablagerung von Glykogen und Fett in der Leber nach dem 
Prinzip des zentralen und peripheren Funktionsfeldes des Leberläppchens erfolgt. Aus der 
Form der Ablagerung ist zu entnehmen, daß beide Tiergruppen sich unterschiedlich, fast gegen- 
sätzlich verhalten. Äthylalkohol wirkt auf die Rattenleber, Methylalkohol auf die Meer- 
schweinchenleber toxisch, während umgekehrt kein solches Verhalten im wesentlichen fest- 
zustellen ist. Die alkoholische Fettleber ist nicht allein Folge einer Hemmung des Fett- 
abbaues, sondern auch einer vermehrten Fettbildung aus zugeführten Kohlehydraten und wahr- 
scheinlich auch aus dem Alkohol selbst. Das abgelagerte Fett ist dann Ausdruck einer funk- 
tioneHen dysenzymatischen Störung und nicht etwa Ursache der Leberschädigung. 


Aussprache: Krauspe. 


26. Wegener, Lübeck: Diffuse metastatisch-krebsige Leberschrumpfung. 


Als besondere Form des sekundären, diffus infiltrierenden Leberkrebses wird die totale, 
auffallend gleichmäßige, netzige Krebsdurchwachsung mit starker Schrumpfung der Leber 
(„seirrhöse Cirrhose‘‘) bei zwei Fällen von primärem, sceirrhösem Mammakarzinom gezeigt. 
Nach Demonstration der mikroskopischen Bilder wird die Pathogenese erörtert. Für die diffuse, 
überwiegend intrakapilläre Metastasierung wird eine annähernd gleichzeitige multiple kapilläre 
Krebszellembolie auf arteriellhamatogenem Wege angenommen. Die Bedeutung örtlicher Kreis- 
laufstörungen im Entwicklungsgang des metastatischen diffusen Leberkrebses wird an einem 
Fall von Carcinoma solidum simplex des Magens erläutert, bei dem nach portalhämatogener 
und lymphogener Metastasierung und ausgedehnter intrakapillärer Krebsausbreitung die ganze 
Leber ein buntes Durcheinander von Stauungsinfarkten, zyanotischen Atrophien, himor- 
Thagischen und anämischen Nekrosen, Sklerosierungsherden und Indurationen neben unregel- 
mäßigen Leberzellregeneraten darbietet. 


Aussprache: Büngeler, Brandenburg. 
Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 88. 15 
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27. Biebe, Demonstration: Neue histologische Beobachtungen bei Toxoplas muse. 


Vorweisung vorwiegend histologischer Bilder einer zweiten Lübecker Beobachtung kon- 
nataler, frühkindlicher Toxoplasmose. Neben den bekannten alten und frischeren Verände- 
rungen des Gehirn- und Rückenmarkgewebes werden die besonders im subependymären Thala- 
musgebiet bei Zerfall von Terminalkolonien entstehenden kleinsten und ganz frischen um- 
schriebenen Nekrosen hervorgehoben. Die Veränderungen am Lungengewebe bestehen in einer 
überwiegend interstitiellen Pneumonie mit stark fibroplastischer Komponente. Im Alveolar- 
exsudat gelingt der Protozoennachweis. Neben anderen Organveränderungen, die nur gestreift 
werden, sind die schweren Strukturstörungen des Bulbus oculi besonders eindrucksvoll. Bisher 
kaum bekannte Mißbildungen, besonders des vorderen Augenabschnittes, werden vorgewiesen: 
Mikrophthalmie, Persistenz der Pupillarmembran und der Arteria hyaloidea, Linsenverände- 
rungen mit Nachweis von Terminalkojonien. (Ausführliche Veröffentlichung gemeinsam mit 
Jeckeln folgt.) | 


Aussprache: Cohrs. 


Vereinigung der pathologischen Anatomen Wiens, 


Bericht über die wissenschaftliche Sitzung vom 80. Oktober 1951. 


Herr P. Hermanek: Sarkosporidiose beim Menschen. 


Es wird über den 15. Fall von Sarkosporidiose beim Menschen berichtet. Der Parasit 
wurde erstmalig beim Menschen in einem Granulom im Jejunum gefunden. Bezüglich der patho- 
genen Wirkung von Sarkosporidien wird an Hand der histologischen Analyse bewiesen, daB der 
Parasit im berichteten Falle zu einer beträchtlichen lokalen Gewebsreaktion geführt hat. Möglich- 
keiten weiterer pathogener Wirkungen werden aufgezeigt. Beziehungen zur Lymphogranuloma- 
tose, Eosinophilie und eosinophilem Leukämoid werden besprochen (erscheint ausführlich in 
„Klinischer Medizin‘). 


Aussprache: 


Herrn Chiari erscheint ein Zusammenhang zwischen dem geschilderten, im Darm gelegenen 
lymphogranulomatésen Infiltrat und dem Vorhandensein von Sarkosporidien nicht wahrschein- 
lich, vielmehr dürfte es sich um ein zufälliges Zusammentreffen beider Erkrankungen handeln. 


Ferner sprachen die Herren Böhm und Menninger-Lerchenthal. 
Herren L. Kuesko und H. Petsche: Angiom des verlängerten Markes. 


Es wird über einen Fall von Angioma cavernosum medullae oblongatae berichtet. der eine 
56jährige Patientin betrifft und nach einem über 20 Jahre dauernden, sehr wechselvollen Krank- 
heitsbild durch Ruptur und Massenblutung zum Tod geführt hat. 


Herr R. Friede: Zur Pathogenese des Hirnschadens nach zerebraler Blutung 
(rationelle Unterbauung der Therapie). 

Bei der Pathogenese der Massenblutung wird vom Gefäßschaden, der Ursache des Blut- 
austrittes ist, die Frage nach der Pathogenese des Hirnschadens getrennt, der nach erfolgtem 
Blutaustritt entsteht. Einführend wird ein Fall eines Aneurysma des Ramus communicans 
anterior mit massiver Blutung in die basalen Zysternen besprochen. Dabei setzte sich die Blutung 
aus der prall mit Blut gefüllten Zvsterne innerhalb der Gefabscheiden, streng perivaskulär. bis 
hoch hinauf in die Stammganglien fort. Die perivaskuläre Natur der Blutung bei intakten 
Gefäßen ist makro- und mikroskopisch deutlich. Zur weiteren Festigung des Befundes wurde 
statt Schnittserien das Aufhellungsverfahren nach Spalteholz benutzt, welches das Blut 
durch seinen Farbstoff in den durchsichtigen Hirnscheiben erkennen läßt. In solchen Präparaten 
läßt sich leicht und sicher die Gefäßscheiden- oder Arborisationsblutung erkennen, da sie — ander 
als Gefäße mit Dilatation und Stase des Blutstromes —- charakteristische perlschnur- bis keulen- 
oder pflanzenähnliche Formen zeigen, besonders im Bereiche der Präkapillaren. An blutleeren 
Gefabstellen läßt sich der Befund auch im aufgehellten Präparat sichern. Stellenweise kommt es 
durch Undichtwerden der Gefäßscheiden zu kleinen kugelförmigen Blutungen in die Hirn- 
suhstanz. 

Genau dasselbe Bild zeigen im aufgehellten Präparat die kleinen Blutaustritte in de 
Nachbarschaft einer Massenblutung, da sich auch hier das Blut aus der Blutungshöhle entlang 
den Gefäßscheiden in das Gewebe einfrißt. Dieser Vorgang ist maßgebend für die Progredienz 
einer Massenblutung. Das erklärt das Fehlen der Hirnsubstanz an Stelle der Blutung (Neu- 
bürger), denn dieselbe erfährt — am Präparat verfolgbar — zwischen den anschwellenden 
GefaBscheiden eine „mechanische Zerkleinerung‘“. Das Vordringen der Blutung perivaskuläı 
erklärt, daß eine Blutung an der Grenze der GefaBversorgung, also unter der Rindengirlande 
stehen bleibt und deshalb ist der Durchbruch nach außen viel seltener als der Ventrikeleinbruch. 
Nach Gerinnung des Blutes setzt das Serum allein denselben pathogenetischen Mechanismus 
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als zitronenfarbenes Ödem fort. Auch dieses schneidet knapp unterhalb des Cortex ab, ist dem- 
nach kein eigentliches Ödem. Im aufgehellten Präparat wird die Grenze des zitronenfarbenen 
Ödems an der Grenze der Gefäßversorgung besonders gut sichtbar. Hier lassen sich histologisch 
die perivaskulären Serummassen nachweisen. Völlig verschieden vom Bild der Gefäßscheiden- 
blutung ist im aufgehellten Präparat das der roten Erweichung, so daß die Erweichung für die 
Progredienz der Massenblutung nicht maßgebend sein kann. 

Die Erkenntnis jenes Mechanismus der Progredienz, der nach stehender Blutung noch 
tagelang vom Serum fortgesetzt wird, rationalisiert die Therapie. Denn diese muB entweder 
durch osmotische Maßnahmen den ‚‚Stoßkeil'' des Serums absangen, oder im durch einen opera- 
tiven Eingriff die vis a tergo nehmen. 

Abbildungen und Präparate wurden demonstriert. (Erscheint ausführlich.) 


Aussprache: 

Herrn Chiari erscheint aus den Ausführungen des Vortragenden besonders interessant, 
daß bei einer extrazerebralen Blutung, wie etwa bei einem geplatzten basalen Aneurysma, sich 
die Blutung längs der (Giefäßscheiden bis in die Stammganglien hinein kontinuierlich verfolgen 
läßt, was vermutlich durch die besondere Angioarchitektur dieser Gegend verständlich erscheint. 


Ferner sprach Herr Holezabek. J. Zeitlhofer. 


Bücherbesprechungen. 


Buttersack, Felix, Unsichtbare Mächte. Oktavformat. 107 Seiten. „Musterschmidt‘ Wissen- 
schaftlicher Verlag, Göttingen 1950. Preis: DM 4.80. 

Im Auftrage des im Februar 1950 hochbetagt verstorbenen Verfassers hat Karl Julius 
Hartmann diese Schrift mit Quellennachweis herausgegeben. Sie gliedert sich in sechs Kapitel. 
Materielles und Immaterielles. so wird im 1. Hauptstück dargetan, durch Brücken zu 
verbinden, sei schwierig: allzusehr fesselte uns die Körperwelt, von der wir befangen seien. 
Wem es aber glücke, die Einheit von Materiellem und Immateriellen zu ahnen, dem zeige sich 
wenigstens von fern ein Weg zur goldenen Pforte der Verbindung beider. 

Im 2. Abschnitt ist die Frage nach dem Fortschritt unserer Einsicht gestellt und die 
Gegenfrage, ob dafür eine Bewegung im Kreis oder in einer Spirale zu denken sei. Während nun 
Optimisten rühmen, wie herrlich weit wir es gebracht, Pessimisten schöneren Zeiten nachträumen, 
sieht Buttersack darin nur Stimmungen. In Wirklichkeit haben wir immer die „unschmack- 
hafte Wiederkehr des Alten“. Es handle sich nur um die Brille, mit der wir die Dinge betrachten. 
Das Bild der Spirale bzw. des Konvoluts von Spiralen bringe uns den Männern früherer Umläufe 
näher. ,,Sie sind nicht tot, sondern leben in uns fort. In ihren sogenannten positiven Leistungen, 
inihren Beiträgen zur Erweiterung menschlicher rationaler Erkenntnis können sie übertroffen, 
in ihrem irrationalen Denken oftmals nicht erreicht werden. Jene Beiträge sind die sichtbar- 
lichen Spiraltouren, dieses ist die unsichtbare Seele ihres und unseres Seins.“ 

Der Lebenskraft ist das 3. Hauptstück gewidmet. In ihr ist eine Funktion zu ersehen. 
Nach ihr fahndeten in ihrem wissenschaftlichen Denken die Physiologen als einer wohlum- 
schriebenen, scharf zu definierenden Kraft etwa im Sinne von Paracelsus’ ‚Quinta essentia". 
Weil das nicht glückte, verwiesen sie den Glauben an eine Lebenskraft in die historische Rumpel- 
kammer. Im Bestreben, die Lebenserscheinungen aus den bekannten chemischen und physi- 
kalischen Gesetzen zu erklären, bemerkten sie nicht, daB sie dabei Mittel und Zweck verwechselten. 
Denn mag uns die Lebenskraft, die unablissig Neues schaffende Physis, noch so unbekannt 
sein, ihr Ziel, die Erhaltung des Lebens, liegt offen zutage. Das interessanteste an den Lebens- 
vorgängen sei das Festhalten der Richtung durch alle die unausgesetzten Verschiebungen der 
Umwelt hindurch. ‚Zu diesem Zweck müssen ebensoviel Energien neu aufgeladen werden, als 
verbraucht worden waren. Das muß schnell geschehen, damit keine Pause in den Leistungen 
eintritt. Tatsächlich laufen Verbrauch und Aufbau nebeneinander her, etwa wie unseren elek- 
trischen Leitungen gleichzeitig Strom entnommen und zugeführt wird. Man denke an einen 
Orchesterdirigenten oder an einen Redner: Stundenlang geben sie körperliche und geistige Kräfte 
aus. Wenn sie am Schluß eher frischer erscheinen als am Anfang, so deutet das darauf hin, daB 
die aufladende Instanz während der Leistung den Verbrauch nicht bloß gedeckt, sondern über- 
kompensiert hat. Die Gelehrten haben vornehmlich die Abbauprozesse studiert und dabei. 
wertvolle Einblicke gewonnen. An den Aufbaufunktionen sind sie mit einer gewissen Scheu 
vorübergegangen, weil sie völlig anderer Art sind, als die unsere Zeit beherrschenden chemisch- 
physikalischen Betrachtungsweisen. Im organischen Anfban herrschen nicht die zwischen 
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unbelebten Körpern gültigen Gesetze. Es treten vielmehr Faktoren ins Spiel, welche nieht 
mit der irdischen Mechanik, Logik, Ratio, Physik zu tun haben. In den Kunstwerken bzw. in 
den Künstlern treten sie in das Reich des Sichtbaren. Ihnen strömen die Eingebungen — ohne 
jede menschliche Verstandesoperation — aus unbekannten Gegenden auf unbekannten Wegen 
und aus unbekannten Gründen zu... .‘‘ „So groß die Bedeutung der Keimzellen, Chromosomen, 
Gene usw. sein mag: das Wesentliche sind sie nicht, so wenig als der rote Sandstein des Heidel- 
berger Schlosses oder die Marmorplatten am Erechtheion in Athen. Das Wesentliche ist die 
Idee, die komponierende Instanz der Lebenskraft. Auch bei der Ernährung treffen wir auf diesen 
Faktor. Denn die dargebotenen Nährstoffe gewinnen ihren Wert und ihre Bedeutung erst unter 
dem Einfluß des unsichtbaren Individual-Archaeus bzw. des ihm zur Verfügung stehenden 
Systems vom Teil-Archaeen. Daran scheitern so oft die chemisch wundervoll ausgeklügelten 
Diätvorschriften. Der Archaeus läßt sich nicht zwingen, vielleicht gelegentlich überreden. 
Wen er dick haben will) der wird dick auch bei äußerster Nahrungsentziehung, und den anderen 
führt man vergeblich noch so konzentrierte Kalorien zu....‘“ ,,Uber den sichtbaren Zellen 
und Geweben vergißt man zu leicht die unsichtbaren metaphysischen Mitspieler im biologischen 
Betrieb. Mit den ‚Organisationszentren‘ hat H. Spemann einen Einblick in diese Welt geöffnet.“ 
Vom unbewußten Ziel handelt die Frage, welches die Ursache der unendlichen Mannigfaltigkeit 
der Kompositionen sei. Wer hat je in das Gebiet der (mit dem Fließen aller Dinge verbundenen) 
metaphysischen Vorgänge hineingeblickt? ,,Wer hat auch nur eine leise Ahnung von den sich 
durchkreuzenden, aufkeimenden, verworfenen, unbewußten Ideen im Gehirn eines Feldherrn, 
Künstlers, Arztes? Mit einem Forscher wie W. R. Hess möchte man sagen: Er ahnt wohl da- 
hinter die ordnende Gestaltungskraft eines nervösen Apparates; aber schon der Versuch einer 
Lösung bedeutet fast Vermessenheit. Hier hinken die menschliche Logik und Ratio weit hinter- 
her. Hier greifen andere Formen von Ratio ein, eben solche aus dem unübersehbaren Gebiet 
der außerindividuellen Verflechtungen. Wir nennen sie metaphysisch, weil sie außerhalb der 
uns zugänglichen physischen Welt liegen. Wir nennen sie irrational, weil eine andere Ration, 
als die landesiibliche sich darin auswirkt. Schließlich hat ja sogar unter den Menschen jeder 
Einzelne und jedes Volk bzw. jede Rasse eine eigene Ratio, ihre eigenen Kombinationsprinzipien, 
Woher kämen sonst die Mißverständnisse? Jede Lebenseinheit führt den Lebenskampf unter 
besonderen Verhältnissen mit ihren besonderen Eigenschaften durch.“ Daher daß der eine 
dies, der andere jenes nicht sehe, rührten viele Schwierigkeiten der Verständigung auch zwischen 
Schulen, Fakultäten, Volksschichten, Völkern. Es seien gemeinsame Suggestionen, die darüber 
hinweghelfen können. Ohne solche wäre ein friedlicher Verkehr unter den Menschen nicht möglich. 
Kriege seien Reibungen entgegengesetzter Völkersuggestionen. ‚Das Streben des leidenden 
Menschen nach außerindividueller Hilfe liegt tief im menschlichen Gemüt als Ausdruck der 
vergessenen Zusammengehörigkeit. Man kann darin einen Rest von Mystik erblicken, wenn 
man das natürliche Suchen von metaphysischen irrationalen Verbindungen und Anschlüssen 
so benennen will. Auch Tiere kommen in der Not zu dem sonst gefürchteten Menschen oder 
helfen ihrerseits diesem in seiner Bedrängnis.“ Von der Therapie sagt Buttersack, es wäre 
gleichgültig, ob man mit chemischen, physikalischen, magischen oder sonstigen Verfahren 
gegen die Erkrankung vorgehe; die Hauptsache liege immer in der Seele des Behandlers und in 
seiner Wechselwirkung mit dem Kranken. Einen Gleichklang, eine Resonanz herbeizuführen. 
darin bestehe die große Kunst des Arztes. „Auf den eigenen Lebenskräften trägt er seinen 
Schutzbefohlenen zu den Pforten neuen Lebens, wo neue Ideen ihn in neue Kombinationen 
hineinweben. Im Arzt hat die Gottheit ein Stück ihrer eigenen Lebenskraft zu den Menschen 
entsandt.“ 

Im Kapitel über die Bedeutung der Suggestion wird diese Erscheinung als eine plan- 
mäßige Einrichtung der Natur aufgefaßt, die sich im stillen abspielt und nur in besonderen 
Fällen unsere Aufmerksamkeit fesselt. Nicht das Wissen mache den Menschen glücklich, sondern 
das Glauben. „Bei der Unsicherheit alles Irdischen sucht jeder instinktiv einen Ankerplatz. 
Mag er dabei auch auf einen in Wahrheit gleichfalls unsicheren Ankerplatz stoßen, so bringt 
er ihm doch Vertrauen, Suggestionsbereitschaft entgegen. Der Zauber mancher Persönlichkeit 
hat zu allen Zeiten nicht sowohl in der Stärke ihrer Potentiale, ihrer Kräfte gelegen, als vielmehr 
in dem Suggestionsbediirfnis ihrer Zeitgenossen. Sie schwören auf ihn, nicht weil sie seine 
Mission beweisen können, sondern weil sie an ihn glauben.“ 4 

„Ziele und Aufgaben‘, so lautet die Überschrift des nächsten Absatzes. Das Gesetz 
‘von der Erhaltung der Energie gilt für die irdischen wie für die kosmischen Verhältnisse. Es 
drängt sich die Frage auf: Wie verhalten sich die sichtbaren Systeme — ob groß oder klein — 
zu der die Harmonie des Ganzen regierenden Instanz? Sie ist immateriell; darum müssen wir 
sie im Reich der Ideen suchen. Wir Menschen kennen und erkennen diese Idee nicht. Darum 
halten wir uns an die erkennbaren Einzelbestrebungen und konstatieren, daß sie gegeneinander 
laufen, bedenken aber nicht, daß sie alle wie die verschiedenen Teile eines Gewölbes oder einer 
Pyramide sich gegenseitig im Gleichgewicht halten und dadurch ein harmonisches (ranzes 
ermöglichen. ‚Im Interesse der Harmonie stellt das Gemeinschaftsleben, das Diapsychicum, 
zeitbedingte Normen des Denkens und Handelns auf. Als Suggestion unbekannter Herkunft 
strömen sie von größeren Bezugssystemen auf die individuellen über und treten als unbewußtes 
Wissen, als Gewissen aus dem Unterbewußtsein in das Halbbewußtsein ein. Dort wirken sie als 
Leitmotive, als Ziele und üben eine gewaltige Macht aus. Verstöße gegen diese Normen werden 
strafbarer empfunden als sonstige unerlaubte Seitensprünge.“ _Auflehnung gegen die un- 
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eschriebenen Gesetze dieser Normen rächt sich. ,,Zur Auflehnung gehört auch das Nichtstun; 
enn zum Wirken sind wir geschaffen. Wer sich daran nicht beteiligt, wird als unwirksam, 
un-wirklich, wertlos beiseitegeschoben. Tatkräftige Hingabe an die Weltidee, an die kosmische 
Harmonie wird zum obersten Gesetz der Ethik‘: denn nach altindischer Weisheit ist Ethik 
die Hingabe an alles Leben. 

Schließlich denkt Buttersack an „heimliche Mitspieler‘, welche der Leitidee des 
Harmonischen dienen, dessen Kausalität die Naturvölker im Glauben an das Wirken und Weben 
geheimnisvoller Geister zu erahnen suchen. Es steckt eine bestimmte Regelung der Ordnung 
dahinter, ein ordnendes Gestaltungsvermögen, das nach W. R. Hess durch Vermittlung des 
Zentralnervensystems die Leistung zu hoher Vollkommenheit bringt. Man müsse sich aber 
vor Augen halten, daß es zahllose solcher ordnenden Prinzipe gibt, welche von der Einzel- 
erscheinung aufsteigen, eine Stufenleiter bilden bis zu einem letzten, richtiger: ersten höchsten 
Prinzip, das sich in jenen entfaltet. So seien wirnach Max Plancks Einsicht durch das ganze 
Leben einer höheren Macht unterworfen, deren Wesen wir vom Standpunkt exakter Wissenschaft 
aus niemals werden ergründen können, die sich aber auch von niemand ignorieren läßt. — Ist 
man auf das Mikroskop eingeschworen, entgeht einem das Wesentliche, ‚das Wunder des Zu- 
sammenspiels aller Erscheinungen, insbesondere derer, die scheinbar räumlich weit getrennt 
keine Zusammenhänge erkennen lassen. Und doch sind die denkenden Beobachtungen der 
Zoologie und Botanik voll davon! Ja, was wir dermalen unter Zoologie und Botanik verstehen, 
sind nur einzelne Ausläufer, Auswirkungen ordnender Prinzipien, die wir zwar nicht sehen 
können, die sich aber — wenigstens dem denkenden Menschen in ihren sichtbaren Wirkungen 
zu erkennen geben. Solch eine Ahnung von der Majestät der Natur hat dem Heraklit den Satz 
eingegeben: „Das Unsichtbare ist wichtiger und stärker als das Sichtbare.‘‘ ,,So bewunderns- 
wert das Bewußtsein des Menschen ist: Es stellt nur einen kleinen Teil der Weltseele dar; ebenso 
wie uns das Licht und andere Energien aus fernen und fernsten, kaum geahnten Gegenden zu- 
strömt, so haben auch unsere psychischen Kräfte ihr Quellgebiet in geheimnisvollen Regionen. 
Als geheime, aber mächtige Mitspieler tun sie sich bei jedem unserer Schritte kund und spinnen 
den Lebensfaden aller irdischen Lebensformen als unentrinnbare, erbarmungslose Sendboten 
des Schicksals der über allem thronenden göttlich-kosmischen Vernunft.“ 

So hat Felix Buttersack, der uns als gütiger Weggenosse, als feiner Betrachter und als 
gern geschener Besucher unserer Arbeitsstätten ein hochgeschätzter Kollege war, in diesen sechs 
Kapiteln ein philosophisches Testament hinterlassen, das, in seiner Art positive Weltanschauung, 
nicht nur den Biologen viel zu denken geben wird. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Boeminghaus, H. (Düsseldorf), Cystektomie beim Blasenkrebs. VJ, 84 Seiten, 56 Abb. 
Verlag Georg Thieme, Stuttgart 1951. Preis: kart. DM 11.50. 


Die Behandlung der Blasengeschwülste, insbesondere des Blasenkrebses, ist erneut in 
das Blickfeld klinischen Interesses gerückt. Die Cystektomie, früher ein Eingriff mit erschreckend 
hoher Mortalität, ist durch Zusammenwirken mit der Harnleitereinpflanzung in den Darm 
unter dem Schutz antibiotischer Mittel, vor allem des Aureomyzins, zu einem Standardbegriff 
geworden. Unter Verwendung auch der ausländischen Erfahrungen, besonders der von Millin 
und Couvelaire, hat es Boeminghaus unternommen, Indikation und Technik der totalen — 
Cystektomie in einem kurzen Abriß zu erörtern. Dabei finden Häufigkeit, Lokalisation, Formen, 
Malignität, Tiefenwachstum und Metastasen der epithelialen Blasentumoren eine auch den 
Pathologen interessierende eingehende Würdigung. Es wird ein vollständiger Überblick über 
die operativen Behanclungswege solcher Blasengewächse gegeben, wozu die einprägsame Dar- 
stellung nicht weniger beiträgt als ausgezeichnete Abbildungen und Skizzen des Verfassers. 
Bei kommender Neuauflage dieser eindrucksvollen Monographie wäre es wünschenswert, auf 
die von Millin übernommenen Abbildungen zu verzichten und sie durch die viel übersichtlichere 
Art der Bilder und Operationszeichnungen des Verfassers zu ersetzen. Besonderes Interesse 
beansprucht das Kapitel über die Nachbehandlung mit kritischer Erörterung aller Komplika- 
tionsmöglichkeiten, ferner die Zusammenstellung über die Ergebnisse des Weltschrifttums, 
namentlich in Hinsicht auf Dauerheilungen. Verfasser tritt unter dem Eindruck dieser Ergeb- 
nisse für eine Erweiterung der Anzeigestellung der Cystektomie ein. Eine weitere Verbesserung 
der Zahl radikaler Heilungen hängt nicht mehr von operationstechnischen Fragen ab, sondern 
von der Früherkennung des Blasenkrebses und von dem Entschluß „auch in Frühfällen 
ohne Zeitverlust und unter Abkehr von unwirksamen anderen Behandlungsversuchen die totale 
Cystektomie durchzuführen“. — Der Verlag hat diese vorzügliche Monographie in Druck und 
der Wiedergabe der Abbildungen würdig ausgestattet. | 

Riityer Hasche- Klünder (Göttingen). 


Rostock, Paul, Unfallbegutachtung. 2. Aufl., 109 Seiten, 78 Abb. Verlag Walter de Gruyter, 
Berlin 1951. Preis: DM 12.50. 


Dieses übersichtliche Buch wird sich erneut als zeitsparender Ratgeber in Unfallbegut- 
achtungsfragen rasch viele Freunde erwerben. Sein besonderer Vorzug ist die vorziigliche 
Gliederung, die es erlaubt, sich in dem dornigen Gestrüpp der Gesetzesbestimmungen unserer 
Sozialversicherung sicher und rasch zu orientieren. In knapper, aber prägnanter Formulierung 
sind die Berufskrankheiten und Zusammenhangsfragen vom Standpunkt der Unfallversicherung 
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abgehandelt. Die Rentensätze sind auf herausklappbaren Tafeln in schematischen Zeich- 
nungen der Gliedverluste, Knochenbrüche und Versteifungen angeordnet. Man kann mit einem 
Blick das Wesentliche erfassen und den angemessenen Rentensatz übersehen. Der Verlag hat 
alles in Druck, Bildern und Einband daran gesetzt, der flüssigen, ganz auf die Praxis ausgerichte- 
ten Darstellung des Verfassers einen würdigen Rahmen zu bieten. Ein Buch, das jeder begrüßen 
wird, der sich als Gutachter mit den formalen und inhaltlichen Aufgaben der verlangten Be- 
urteilung abzugeben hat! o Rütger Hasche-Klünder (Göttingen). 


Ricker, G., Wissenschaftstheoretische Aufsätze für Ärzte. 2. unveränderte Auflage. 
mit einem Vorwort von Dr. V. Schaefer. 8? Seiten. Verlag Georg Thieme, Stuttgart 1951. 
Preis: kart. DM 5.70. 


Diese Aufsätze waren erstmalig in der Dtsch. med. Wschr. veröffentlicht, wurden dann 
1936 als Gabe an die Ärzte als Büchlein herausgegeben und erscheinen nun wieder. Victor 
Schaefer betont im Vorwort, daß sich Ricker hier nicht an die Pathologen wendet, daß seine 
Aufsätze nicht nur die Physiologie und die Allgemeine Pathologie, sondern den ganzen Menschen, 
der aus Leib und Seele besteht, besprechen; die Stellung des Menschen in den beiden theoretischen 
Wissenschaften, der Philosophie und der Physiologie, galt es ihm zu beleuchten, ferner den Men- 
schen als Objekt der Medizin, welche als praktische Wissenschaft beide, Physiologie und Philo- 
sophie, anwendet. Dies geschieht im 1. Kapitel recht intensiv. Ausgehend von den Fragen: 
„Was kann ich wissen ?“‘ und ,, Was ist der. Mensch ?* wird der Mensch als Objekt der Philosophie 
dargetan. Es umschließt die Überlegung der Realität der Außenwelt und der Kausalität und 
das Leib-Seele-Problem des Menschen, das selbst wiederum eine Stellungnahme zu den Thesen 
einer Heterogenität des Physischen und des Psychischen, des Parallelismus des Physiologischen 
und des Psychischen, der Wechselwirkung zwischen Physischem und Psychischem erheischt. 
Dem Kausalitätsbegriff der allgemeinen Logik widerspricht es nicht, eine qualitative und quanti- 
tative Heterogenität des Psychischen und Psychischen in Rechnung zu setzen und ihre Wechsel- 
wirkung zu fordern. Im Gegensatz zu allen anderen Theorien genügt die Wechselwirkungslehre 
allein dem Kausalprinzip und befriedigt damit allein das Kausalitätsbedürfnis. In dieser Eigen- 
schaft ist nur sie der Physiologie als Naturwissenschaft angemessen, die zum Leib-Seele-Problem 
Stellung zu nehmen und da, wo sie Beziehungen zwischen Hirn und Psyche antrifft, diese Be- 
ziehungen gemäß ihrer Beschaffenheit zu erörtern hat. — Im Kapitel,, Der Mensch in der Physio- 
logie“ distanziert sich der Verfasser von dem widerspruchsvollen Gemisch materialistischer und 
romantischer Naturphilosophie, das seiner Ansicht nach das Virchowsche „System“ vom 
Primat der Zelle mit ihren ,, Kräften oder Funktion, Nutrition und Proliferation auszeichne, 
„die wie ein Mikrosoma als wählendes und tätiges Individuum‘‘ wirkten. Sie sei das klassische 
Beispiel einer erkenntnishemmenden Denkweise. Ihr gegenüber bestehe die dringende Forderung, 
„diese Zelle, das Ens vitae et morbi, das der Autor der Gegenwart immer wieder da auftauchen 
läßt, woesihm an kausaler Einsicht fehlt, als Glied in der Kette der Körpervorgänge zu behandeln, 
die kausal verbunden sind‘. (Dazu darf Referent nur das eine sagen, daß Rudolf Virchow 
nicht geneigt war, seine zelluläre Theorie, ein als Hilfsgerüst gedachtes Anschauungsprinzip, 
als ein gedankliches System des Lebendigen zu proklamieren.) Es ist bemerkenswert, wie Ricker 
. die Wissenschaft vom Menschen aufgeteilt und in Aufgabenfelder gesondert wissen will. Man 
ersieht es aus folgenden Sätzen: „Wenn der Mensch aus leiblichen und seelischen Vorgängen 
besteht und doch das Einheitliche, die nichtmetaphysische Leibseeleeinheit ist, als welche wir 
uns und die Mitmenschen erfahren, muß die Menschheit eine Wissenschaft besitzen, die nur 
‚Anthropologie‘ heißen kann (die Disziplin, die sich — in Deutschland — heute so nennt, muB 
Anthropometrie genannt werden). Der Mensch als Ganzes, als psychisch-physisches Wesen in 
seiner Beziehung zur Umwelt, auch zu den Mitmenschen ist ihr Gegenstand. Diese Wissenschaft, 
nur mit voller Beherrschung der Physiologie und der Psychologie zu betreiben, wäre weder 
eine Natur- noch eine Geisteswissenschaft, sie wäre als Synthese der Physiologie als Natur-, 
der Psychologie als Geisteswissenschaft eine philosophische Wissenschaft, ein Teil der beiden 
spezialen Wissenschaften vereinigt und zum Fortschritt der Erkenntnis verwertet. Ihre Auf- 
gabe fiele also nicht mit der Philosophie zusammen, die den ganzen Umfang wissenschaftlicher 
Erfahrungen zum Gegenstand hat; sie wäre frei von spekulativer Metaphysik zu betreiben und 
darzustellen. In diesen Eigenschaften hätte sie eine logisch und sachlich berechtigte Stellung 
im System der Wissenschaften. Wir beschränken uns auf diese Bemerkungen über eine Wissen- 
schaft, die die Begrenzung ihrer Aufgabe noch nicht gefunden hat und deren Notwendigkeit 
aus den gegebenen logischen Erwägungen erhellt.“ ,,... Da Leib und Seele heterogen sind, 
ist es sowohl methodologisch als praktisch notwendig, daß sie, wie es geschieht, in getrennten 
Wissenschaften, Physiologie und Psychologie, behandelt werden. Da der Leib des Menschen 
der Außenweltserfahrung angehört, muß die Physiologie des Menschen (und der Tiere) als Natar- 
wissenschaft betrieben werden, während die Psychologie zu den Geisteswissenschaften gehört 
und als angewandte Psychologie die grundlegende Wissenschaft der Geisteswissenschaften ist. 
Gegenstand der Physiologie sind also, da man einen Begriff ‚Leib‘ nicht wohl als Gegenstand 
einer Naturwissenschaft angeben kann, die körperlichen Vorgänge des Menschen, nicht aber. 
so oft es auch gesagt wurde und gesagt wird, der Mensch. Es wäre verfehlt, ‚das Leben‘ als 
die Aufgabe der Physiologie hinzustellen; denn auch Leben ist kein Naturgegenstand, sondern 
ein Begriff, geschaffen zur logischen Trennung einmal der lebendigen Körper von den toten, 
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zum zweiten der lebendigen Welt von der nicht lebendigen.“ ,,... Die Physiologie wird erst 
dann zur Naturwissenschaft werden, wenn sie das ihr als einer solchen wesensfremde teleologische 
Denken aufgibt und sich auf ihre einzige logisch gebotene Aufgabe besinnt, Beschreibungen, 
kausale Urteile, kausale Hypothesen, Theorien und (iesetze zu liefern.‘ 

In den weiteren Hauptstücken werden Physiologie des Menschen und Pathophysiologie 
als reine Naturwissenschaft proponiert. Da der Körper nicht allein aus Zellen besteht, so sei die 
Zelle der Metazoen und des Menschen, der sogenannte Elementarorganismus, nicht das Fundament 
auf dem sich eine allgemeine Physiologie errichten lasse. ,, Die Lehre von der ‚autonomen‘ Zelle 
ist seit langem vollends unhaltbar gemacht durch diejenigen Leistungen der experimentellen 
Methode der Physiologie, die die Innervierung der Organe dargetan haben, Leistungen, denen 
sich die Erfolge der anatomischen Methode bestätigend und erweiternd angeschlossen haben 
und in deren Entwicklung wir mitten drin stehen.“ ... Von der unfaßbaren Komplikation 
der terminalen exoplasmatischen und endoplasmatischen Nervennetze, unfaßbar vollends dann, 
wenn man das, was ein einige Mikren dicker Schnitt enthüllt, auf ein ganzes Organ zu übertragen 
versucht, geben die Abbildungen neuzeitlicher Meister der histologischen Technik eine Ahnung. 
Sie vermitteln einen Einblick, der nach Rickers Worten „an Erhabenheit dem nicht im minde- 
sten nachsteht, den das auf den Andromedanebel eingestellte Fernrohr vermittelt. Anatomische 
Befunde von höchster Komplikation lassen auf höchst komplizierte, demgemäß theoretisch 
höchst wichtige Beziehungen zwischen Nervensystem und Innerviertem schließen: sie und die 
gewaltige (hier nicht wiedergebbare) Ausdehnung, die der Nachweis des Nervensystems in bis 
dahin für nervenlos gehaltenen Organen in den letzten Jahren gewonnen hat, fordern wie in 
jeder spezialen, auf die Zusammenhänge bedachten Arbeit, so in der Allgemeinen Physiologie 
ihre Berücksichtigung auf Schritt und Tritt.“ Anderseits bedenkt Ricker das 2. Glied der 
ganzheitlichen Bewirkungen, nämlich den Weg vom Blut zum Gewebe. ,, Es besteht eine dauernde 
Strömung von Flüssigkeit durch das Gewebe, von Flüssigkeit, die aus dem Blute stammt, das in 
innervierter Strombahn fließt. Diese Flüssigkeit, der chemischen Analyse unzugänglich, ist die 
einzige Vermittlerin zwischen dem Blut und dem Gewebe. Diese Vermittlung ist kausalen | 
Charakters: sie ist das Ergebnis des örtlichen Strömungsverhaltens.‘‘ In den terminalen Strom- 
bahngebieten (= Telerrheithren) vollziehen sich auf Grund nervaler Einflifsse all jene Änderungen, 
die man glaubte, kapillarphysiologisch erklären zu sollen, wobei eine physiologische Spezifität 
der innervierten Telerrbeithren verschiedener Organe zu berücksichtigen ist. So wird das, was 
man „Tätigkeit“ von Geweben und Zellen nennt, auf neural bedingte, fluxionäre oder perista- 
tische Strombahnverhältnisse ihrer Territorien bezogen. 

Victor Schaefer verweist im Vorwort darauf, daß die Lehre von Speransky uns noch 
nicht zugänglich war, als Ricker seine Anschauungen’über die neural geregelte terminale Strom- 
bahn publizierte; deshalb beleuchtet er die Unterschiede der unter dem Namen ,, Neuralpatho- 
logie** einander vielfach gleichgesetzten Lehren Rickers und Speransky ausdrücklich. „Zwar“, 
so führt er ans, „haben beide Lehren gemeinsam, daß sie nicht in der Zelle Virchows, sondern 
im Nervensystem den Körperteil sehen, der alle Reize, die exogenen und die endogenen, emp- 
fängt, die Reizung weiterleitet und das Innervierte erregt. Daß aber ebenfalls das sowohl ana- 
tomisch wie auch physiologisch nachgewiesene Nervensystem der terminalen Strombahn im 
gleichen Sinne fungieren muß, daß also dieses, vom Reiz in Erregung versetzt, durch Änderung 
der Durehblutung die Änderung der Trophik bewirkt, was den eigentlichen Inhalt der Ricker- 
schen Relationspathologie darstellt, wird von Speransky verkannt. Vielmehr läßt dieser 
unter Vernachlässigung der Strombahnnerven eigene, anatomisch niemals nachgewiesene , tro- 
phische Nerven‘‘ direkt auf das Gewebe wirken, ohne daß das Wie dabei genauer angegeben 
würde. Speransky setzt also an die Stelle des Primates der Zelle ein anderes, das des Nerven- 
systems. Nur seine Lehre ist in diesem Sinne eine Neuralpathologie, eine Bezeichnung, die 
Ricker für seine eigene Lehre unter Hinweis auf die bei allen Vorgängen anzugebenden Teil- 
vorgänge, die physischen und die psychischen, die in Wechselwirkung treten, stets abgelehnt 
hat.‘‘ — Rickersche Relationspathologie ist eine Ganzheitslehre. Dies zu beweisen und die 
Körperheilkunde als angewandte Physiologie seiner Auffassung dem Arzt näher zu bringen, 
dienen die Aufsätze des vorliegenden Büchleins, das schwer zu lesen ist. Es ist wohl schwer 
zu lesen, aber es vermittelt viel, was dem Fortschritt der Einsicht in unserem Berufsfeld dient. 


Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Pfeifer, Richard Arwed, Neue Ergebnisse über die Angioarchitektonik der Hypophyse. 
71 Seiten. Mit 45 Abb. Arbeitsgemeinschaft medizinischer Verlage G.m.b.H. Akademische 
Verlagsgesellschaft Geest & Portig K.-G., Leipzig 1951. Preis: geb. 9,50 DM. 


Diese kleine Monographie behandelt den feineren Aufbau der Gefäße in der Hypophyse. 
Es wird überzeugend dargetan, daß gerade durch die besonderen Anforderungen der Gefäße 
einerseits für den drüsigen Teil der Hypophyse, andererseits für die Neurohypophyse ganz eigen- 
artige Verhältnisse geschaffen sind, die an zahlreichen und recht guten Abbildungen größten- 
teils auf Grund von Injektionspräparaten dargelegt werden. Es kann im einzelnen hier bei der 
Besprechung nicht auf die vielen interessanten besonderen Feststellungen eingegangen werden: 
es geniige zu sagen, daß die Ausführungen nicht nur sehr kritisch und gründlich, sondern auch 
ochinteressant sind und zum Verständnis sehr vieler Eigenheiten in der normalen und patholo- 
gischen Architektur der Hypophyse recht erheblich beitragen. Walther Fischer (Jena). 


-schnitte des Gehirns 
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Kiister, Ernst, Die Pflanzenzelle. 2. Aufl. 866 Seiten. 442 Abb. Verlag G. Fischer, Jena 
1961. Preis: geb. DM 54.—. | 


Diese 2. Auflage des schönen Buches von Küster ‚Die Pflanzenzelle‘ ist zwar erst 15 Jahre 
nach der ersten erschienen, aber es ist klar, daß diese lange Verzögerung lediglich durch den 
Weltkrieg und die Schwierigkeiten der Nachkriegszeit verursacht worden ist. Dafür hat das 
Werk jetzt doch eine erhebliche Menge neuer Abbildungen und neuer Mitteilungen bekommen: 
der frühere Text ist ganz sorgfältig revidiert und wo es irgend angängig war, auch etwas gekürzt 
worden. Die Ausstattung des Buches ist recht gut. Auch für den pathologischen Anatom läßt 
sich aus diesem Buch sehr viel Anregung und Belehrung gewinnen. Die wesentlichsten Ab- 
schnitte des Werkes handeln: Ä 

1. von dem Protoplasma, u 
. von dem Zellkern, 
. von den Plastiden, 
. von Kristallen und anderen toten Inhaltskörpern, 
. von den Vakuolen, 
. von der Membran, und endlich 

7. von der Entwicklung der Zelle. 

Jedem Abschnitt sind außerdem umfangreiche Literaturangaben beigegeben, und ebenso 
ist auch das Sachregister und das Autorenregister ungemein umfangreich. Man darf dem Ver- 
fasser wie auch dem Verlag zu diesem schönen Werk aufrichtigst gratulieren. 

Walther Fischer (Jena). 


Pfeifer, Richard Arwed, Die Darstellung von Lymphströmungen im inneren Milieu 
des Gehirns. 92 Seiten. Mit 73 Abb. Arbeitsgemeinschaft medizinischer Verlage G.m.b.H. 
Akademische Verlagsgesellschaft Geest & Portig K.-G., Leipzig 1951. Preis: geb. DM 10.—. 


Diese Monographie ist ungemein interessant und wichtig. Sie zeigt auf Grund der durch 
die Untersuchungen von E. Sepp (Moskau) angeregten Versuche des Verfassers ungemein deut- 
lich die besonderen Verhältnisse der GefaBarchitektur im Gehirn und insbesondere der Anord- 
nung der Lymphräume in Umgebung der Gefäße. Der Flüssigkeits- und Gasaustausch im Gehirn 
ist eben an ganz getrennte Kreislaufabschnitte gebunden. Am schönsten läßt sich die Gefäb- 
verteilung im Kleinhirn dartun, und es wird nun gerade an dem Beispiel der Spirochäten im 
Gehirn überzeugend nachgewiesen, wie die Spirochäten als Lymphparasiten im Gehirn in ganz 

"besonderer Anordnung (,Fischzugschwärme‘‘) gelagert sind und wie sie auf verschiedene Ab- 
kraft der jeweils lokal verschiedenen Strömungsverhältnisse im inneren 
Milieu verteilt sind. Es sind sehr zahlreiche Abbildungen beigegeben, teils von Injektionspräpa- 
raten, teils von Übersichtspräparaten und insbesondere von wunderschönen Schnitten, in denen 
die Spirochäten dargestellt sind; die Technik dieser Darstellung, und zwar nach der Methode 
von Kanzler und Kufs, scheint den Abbildungen nach ganz außerordentlich hervorragend 
Pa zu sein, und so sind denn auch die Abbildungen dieser Präparate weit besser als alle 
ie, die man für gewöhnlich in ähnlichen Arbeiten zu sehen bekommt. Diese schöne Monographie 
verdient allgemeine Beachtung und Verbreitung. Walther Fischer (Jena). 
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Walther, Hans E., Krebsmetastasen. 560 Seiten. Mit 359 Abb. Verlag Benno Schwabe & Co.. 
Basel 1948. Preis: geb. SFr. 60.—.' 


In dieser Monographie liegt wirklich einmal ein Standardwerk vor, das das höchste Lob 
verdient. Der Verfasser ist von seiner Tätigkeit als Röntgenologe auf die Frage der Metastasen 
besonders dadurch gekommen, daß er häufig Krebsmetastasen im Skelett oder anderweitig fest- 
stellen konnte, während der Sitz des Primärtumors unbekannt blieb. So ergab sich das Bedürf- 
nis, ganz systematisch dieser Frage nachzugehen, nämlich der Frage, ob nicht zwischen der Loka- 
lisation der Primärgeschwulst und dem Ort der Metastasen gesetzmäßige Beziehungen bestehen. 
Wie der pathologische Anatom v. Meyenburg in seinem Vorwort zu diesem Buche klar hervor- 
hebt, sind diese Fragen nun durch die Arbeit von Walther in recht eindeutiger Weise gelöst. 
Walther stellt vier Haupttypen der Metastasierung zusammen, und es ist. ganz klar, daß er 
hier dem einfachen Grundsatz gefolgt ist, daß die Lokalisation der Metastasen einfach den Ge- 
setzen der Kreislaufanatomie gehorcht. Das Buch bringt zunächst eine sehr schöne Darstellung 
der Lehre von den Metastasen in ihrer geschichtlichen Entwicklung und eine Darstellung der 
heute gültigen Auffassung über Metastasen, wobei dann die kontinuierliche Ausbreitung und 
die eigentlichen Metastasen und insbesondere die Wege der Metastasen genauer geschildert 
werden, Aber auch der zeitliche Verlauf der Vorgänge und dann der Bau der sekundären Ge- 
schwülste im Vergleich mit den primären wird eingehend behandelt und ebenso die Methoden. 
die zum Nachweis metastatischer Geschwiilste dienlich sind. Nach diesem ersten Teil folgt ein 
noch etwas größerer zweiter spezieller Teil. Hier wird auf Grund von Sektionsbefunden be! 
über 3400 Sektionen von Geschwulstfällen far alle verschiedenen Organe alles nur irgendwie 
Wichtige mitgeteilt, was hier von Metastasen gefunden wurde, wie sie entstanden sind und auch 
natürlich die entsprechenden Befunde anderer Autoren genügend herangezogen. So ist dieses 
Werk auch ein ungemein wertvolles dokumentarisches Werk, und die Darstellung der Befunde 
in sehr übersichtlichen Tabellen erleichtert eine schnelle Orientierung. Jedem einzelnen Kapitel 
ist auch ein ziemlich umfangreiches Literaturverzeichnis beigegeben. Es sind, wieauch gar nicht 
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anders erwartet werden kann, manche wichtige und wertvolle Einzelpublikationen nicht berück- 
sichtigt, aber das schadet nichts, denn die allerwichtigsten Publikationen nicht nur aus dem 
deutschen Sprachgebiet, sondern auch besonders aus der englisch-amerikanischen Literatur sind 
weitgehend berücksichtigt. Das Buch enthält nun auch nicht weniger als 293 Abbildungen, von 
denen man eigentlich nur durchweg sagen kann, daB sie ausgezeichnet sind. Das gilt ganz be- 
sonders für die makroskopischen Abbildungen bei Krebspatienten, aber auch von bei der Sektion 
wonnenen Organen und im gleichen Maße auch von dem reproduzierten mikroskopischen 
chnitten. Hier lassen die vorzüglich reproduzierten Abbildungen auch ohne weiteres die vor- 
zügliche Beherrschung der histologischen Technik erkennen. Auch die zahlreichen Röntgen- 
bilder unterscheiden sich äußerst vorteilhaft von dem, was man gewöhnlich in Lehrbüchern 
von Röntgenbildern zu sehen bekommt. Ferner sind eine große Anzahl von mehr schematischen 
und auch tabellarischen Darstellungen gegeben. So ist das Werk wirklich einzigartig und sicher 
nicht nur die umfassendste und gründlichste, sondern u. E. auch die kritischste Bearbeitung des 
ganzen Problems der Metastasen. Wir dürfen dem Verfasser reichen Dank schulden für seine 
Arbeit und dürfen ihn übrigens auch dazu beglückwünschen, daß diese Arbeit in so vorzüglicher 
Ausführung im Druck erscheinen konnte. Der Preis für dieses 560 Seiten umfassende Werk 
im Großformat ist mit 60 Schweizer Franken sicher außerordentlich bescheiden. Es ist nur zu 
bedauern, daß es trotzdem nicht allen Pathologen in Deutschland möglich sein wird, sich dieses 
unentbehrliche Buch zu beschaffen. Walther Fischer (Jena). 


Berg, Nils 0., A histological Study of masked Lipids. Supplement 90 der Acta pathalogica 
et microbiologica scandinavica. Ejnar Munksgaard — Kopenhagen 1951. 


Hier liegt eine sehr umfangreiche, reich illustrierte Monographie von 192 Seiten vor, die 
sieh mit der Frage der Färbbarkeit von Lipoiden im Gewebe befaßt. Nach einer Erörterung 
unserer heutigen Auffassung über die Verteilung und Beschaffenheit der Gewebslipoide werden 
die verschiedenen, bisher üblichen Methoden zu ihrer Darstellung besprochen. Der Autor gibt 
dann eine eigene Färbemethode, nämlich mit Benzpyren-Koffein, eine Methode, die der in jedem 
Falle zur Kontrolle mit herangezogenen Sudan-Färbung doch in mancher Hinsicht überlegen 
ist, insbesondere für die Darstellung von sehr feinen und feinverteilten Lipoiden. 

In dem zweiten Teil der Arbeit wird dann über die Lipoidverteilung in den Zellen berichtet, 
so z.B. über den Lipoidgehalt der Zellkerne, der Membran, der verschiedenen Fibrillen, des 
Zytoplasmas mit seinen Organellen u.ä. 

Ein dritter Teil befaßt sich mit den funktionellen Verschiedenheiten der maskierten 
Lipoide, wobei insbesondere auch ihre Verteilung in beiden Typen von Krebszellen genauer 
berücksichtigt wird. Am Schluß eine generelle Besprechung der Ergebnisse und sehr ausführ- 
liche Literaturangaben. Die Abbildungen sind zwar verschiedentlich gut wiedergegeben, aber 
da sie eben lediglich Schwarz-Weiß-Abbildungen sind, können die feinen Farbunterschiede, die 
bei dieser Methode sehr genau zu berücksichtigen sind, leider nicht genügend gut wiedergegeben 
werden. Und es ist, mindestens für den Unkundigen, mit den vorhandenen Abbildungen häufig 
arg wenig anzufangen. Trotzdem ist diese Publikation eine sehr wertvolle Publikation und reiht 
sich anderen monographischen Veröffentlichungen aus dem Lunder Pathologischen Institut 
würdig an. Walther Fischer (Jena). 


Frunder, Die Wasserstoffionenkonzentration im Gewebe lebender Tiere nach Mes- 
sungen mit der Glaselektrode. 83 Seiten. Mit 31 Abb. im Text. Arbeitsgemeinschaft 
medizinischer Verlage G.m.b.H. / Verlag von Gustav Fischer, Jena 1951. Preis: DM 5.40. 


Verfasser ist Physiologe und betrachtet die aktuelle Gewebereaktion des lebenden Tieres 
in Abhängigkeit vom normalen und pathophysiologischen Gewebestoffwechsel. Die pn-Mes- 
sung erfolgt mittels Glaselektrode und Röhrenvoltmeter (s. Pflügers-Arch. 250, 312, 1948) an 
der Muskulatur des Meerschweinchens (Gipsvollverband). Versuchsdauer bis zu 12 Tagen. 

Nach ausführlicher Besprechung einschlägiger und sich zum Teil widersprechender Arbeiten 
(mehr als 200 Literaturangaben) über das Säuren-Basengleichgewicht des Blutes und der Gewebe 
unter biologischen ‘Verhältnissen wird über eigene experimentelle Befunde, die Ursachen und 
das stoffliche Substrat der Wasserstoffionenkonzentration im lebenden Gewebe berichtet. 

Im Versuch geht der Ruhewert des histologisch ungeschädigten Gewebes (pn 7,3) unter 
leichten physiologischen Reizen (z.B. Muskeltätigkeit) in eine labile kurz dauernde Erstsäuerung 
von pu 6 bis 7,3 über (sogenannte physiologische Azidose). Hierfür scheinen allgemein eine bei 
Sauerstoffmangelatmung (CO- und KUN-Vergiftung) auftretende Gewebshypoxie und als stoff- 
liches Substrat saure Spaltprodukte der verstärkt einsetzenden Glykogenolyse verantwortlich 
zu sein. Der Vorgang ist reversibel. Nach gewebeschädigender Reizung (bakteriell, chemisch, 
Stoffwechselbelastung) schließt sich an die primäre Säuerung eine länger andauernde Schädi- 
gungsazidose an. Dabei sollen der jeweiligen Stärke der Gewebssäuerung zumeist bestimmte 
histologische Entzündungsformen entsprechen, die von einer initialen Zelle ktivierung (pn 7.05) 
über die seröse Entzündung (pu 6,85) bis zur Abszedierung (px 5,3) verlaufen. Diese sogenannte 
Entzündungsazidose ist stofflich durch Säurebildung aus der unter hypoxischen Bedingungen 
unmittelbar einsetzenden Glykolvse bedingt, wie es sich besonders nach Zuckerbelastung und 
Adrenalininjektion zeigen läßt. An der Reizstelle ist die Azidose bei akuter Entzündung stärker 
als bei chronischer. Verfasser schließt nach den histologischen Untersuchungen eine spezifische 
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Umstimmung der Gewebsreaktion durch die Azidose aus. Nur bei fehlender Glykolyse ergibt 
sich histologisch ein passiver Gewebszerfall. Die lebende Gewebszelle ist anscheinend in ihrem 
morphologischen Verhalten unabhängig von der aktuellen Reaktion der sie umgebenden Gewebs- 
flüssigkeit. Bei dem vom Verfasser untersuchten Alloxan-Diabetes des Meerschweinchens zeigt 
der pu der Meßstelle auch unter Zuckerbelastung eine Schadigungsazidose. Gleichsinnige 
Reaktionsänderungen finden sich während der Narkose, im anaphylaktischen Zustand und beim 
immunisierten Tier. 

Vorliegende Ergebnisse des Verfassers sind nicht unbedingt neu. Sie bestätigen in ihren 
wesentlichen Punkten die Untersuchungen von Schade und des Pathologen Groll, der allerdings 
nicht erwähnt ist. Die Arbeit gewinnt aber fraglos durch ihre Geschlossenheit und eine exakte 
Methodik. | Bruns (Jena). 


Fonio, Anton, Der genuine Basedow und die Hyperthyreosen und ihre Behandlung. 
XII, 316 Seiten. Bd. 34 der Medizin. Praxis, Sammlung für ärztliche Fortbildung. Verlag 
Dr. Dietrich Steinkopff, Darmstadt 1951. Preis: brosch. DM 30.—, geb. DM 32.—. 


In den letzten 20 Jahren ist keine monographische Darstellung des M. Basedowi erschienen; 
die vorliegende Monographie ist maßgebend angeregt durch die Erfahrungen, daß in kropf- 
endemischen Gebieten die Zahl der Hyperthyreosen wächst. Verfasser hält eine grundsätzliche 
Trennung dieser Hyperthyreosen vom echten, genuinen Vollbasedow für absolut berechtigt und 
also erforderlich. Neben klinischen Tatsachen der Jodüberempfindlichkeit und jodrefraktären 
Verhaltens sei es auch in pathologisch-anatomischer Hinsicht notwendig, die Hyperthyreosen 
vom Vollbasedow abzugrenzen. Auch das unterschiedliche geographische Vorkommen berechtige 
zu einer solchen scharfen Trennung des M. Basedowi im Flachland und in den Seeprovinzen 
von den Hyperthyreosen in kropfendemischen Bezirken der Schweiz. Diese sehr gründliche 
und die neueste Literatur außerordentlich eingehend berücksichtigende Monographie umfaßt 
klinische, pathologisch-anatomische und pathogenetische Daten beider Krankheitsbilder, aber 
auch gerade die Therapie nimmt einen großen Raum ein. Hinsichtlich der Behandlung wird dem 
chirurgischen Vorgehen der subtotalen Thyroidektomie vor anderen Maßnahmen der Vorzug 
gegeben; die Diskussion der Thiouracilbehandlung geschieht recht eingehend. Manches sieht 
sich vom rein chirurgischen Standpunkt offenbar anders an als etwa vom internistischen. 

Die Monographie dürfte nicht nır dem Kliniker, sondern jedem Arzt, der sich eingehend 
über den jetzigen Stand der Kenntnisse in diagnostischer und therapeutischer Hinsicht zu unter- 
richten wünscht, von Nutzen sein, nicht zum wenigsten wegen der sehr ausführlichen Literatur- 
angaben. Brednow (Jena). 


Haferkamp, Die Kigenblutbehandlung. 271 Seiten. Hippokrates-Verlag Marquardt & Cie.. 
Stuttgart 1951. Preis: Gin. DM 18.—. 


Das vorliegende Buch beschäftigt sich mit der Eigenblutbehandlung, den Theorien, die 
über ihren Wirkungsmechanismus ausgesprochen sind, mit den Techniken, die angewendet 
werden können, und den Wirkungen, die diese Behandlungsweise auf allen Gebieten der Medizin 
‘habe. Wegen der sehr umfangreichen Literaturangaben wird das Buch wohl nur den interessieren, 
der dieser sogenannten „biologischen Behandlungsmethode‘ eine ebenso große Bedeutung bei- 
mißt wie der Verfasser, der im übrigen die in der Literatur niedergelegten Erfahrungen nicht 
eigentlich in kritisch sichtender, sondern nur referierender Weise mitteilt. 

Brednow (Jena). 


Rostock, Paul, Die Wunde (Bd. 41 der Reihe ‚Chirurgie in Einzeldarstellungen‘‘). Großoktav 
XII. 368 Seiten. 35 Abb. Verlag Walter de Gruyter, Berlin 1950. Preis: DM 28.—. 


Dies Buch ist aus praktischen Erwägungen entstanden. Die Aufgabe, das Wissen, oder 
besser gesagt, glie überaus vielfältigen Meinungen über das Wesen und die Behandlung der 
Wunde in einet wohlgeordneten Gliederung darzubieten, ohne in der Fülle der Mitteilungen 
zu versinken, war schwierig. Rostock suchte die Aufgabe durch einengende Auswahl des 
zu zitierenden Schrifttums übersichtlich zu gestalten. Das ist ihm gelungen, wobei immer 
noch 43 Seiten eines nach den Kapiteln des Buches geordneten, klar gestalteten Literatur- 
verzeichnisses herauskamen, Die fünf Hauptstücke des Werkes bringen: 1. Eine Schilderung 
des Entwicklungsganges der Erforschung der Wundbehandlung; 2. Anatomie und Physiologie 
der Wundheilung, einen Abschnitt, der von Fel. Marchands, Melchiors, Gazas, Tam- 
manns und Löhrs Forschung ganz wesentlich getragen ist; 3. Beziehungen zwischen 
Körperzustand und Wunde; 4. Wundinfektion und 5. einen SchluBabsatz, der neben der Wieder- 
gabe berufsgenossenschaftlicher „Leitsätze zur ärztlichen Versorgung der Zufallswunde‘“‘ aus- 
drückt, der Verfasser habe sich in seinem Buch nicht darauf beschränkt, den neuesten Stand der 
Erkenntnis allein darzustellen. Denn die Erfahrung lehrte, daß die Anschauungen manchmal 
überraschend schnell wechseln können. Alte, längst vergessen geglaubte Verfahren können plötz- 
lich sehr modern werden und Denken und Handeln der Ärzteschaft beherrschen. Die Methoden, 
welche die Ärzte anwenden, wechseln im Laufe der Zeit. Unverändert aber bleiben die Wege, auf 
denen der Körper die Wundheilung zustande bringt und ihrer Störungen Herr zu werden ver- 
mag. Die Aufgabe des Arztes bestehe darin, jene Wege genau zu erforschen und durch die ge- 
troffenen Maßnahmen den Heilungsvorgang nicht zu stören, sondern ihn sinnvoll zu unterstützen. 


——— ee 


23D 


— Dem Pathologen bringt das große Kapitel der Wundinfektion in Hinsicht auf die Erreger der 
Infektion und die experimentellen Grundlagen für eine erfolgreiche Behandlung der Wund- 
infektion Wissenswertes. Dasselbe gilt für Tola ks Ausführungen über besondere Wund- 
arten (SchuB-, Biß-, Brand- und granulierende Wunden), über Verletzungen chemischer Art 
(etwa durch Tintenstifte oder durch Leichtmetallteile), auch über den Einfluß der Sulfonamid- 
und der Penicillinbehandlung. Gerade diese letzten zwei Gesichtspunkte hat der Verfasser in 
Sonderkapiteln BD er sieht voraus, daB deren Inhalt rasch veralten kann, da jeder Tag 
neue Einsicht auf diesem Gebiet zu bringen vermag. Dagegen wurde absichtlich eine Reihe 
wichtiger spezifischer Infektionen nicht eingehender behandelt, nämlich Wunddiphtherie, 
Pvocvaneusinfektion, Erysipel, Tetanus und Gasbrand, weil die hierbei zu beurteilenden Dinge 
allein Sonderbände füllen würden, und wohl auch, weil innerhalb der Reihe ‚Chirurgie in Einzel- 
darstellungen‘‘ jenen besonderen Wundinfektionen jeweils eingehendes Augenmerk in eigenen 
Darstellungen gewidmet werden soll. Dasselbe trifft für die Brandwunden und die durch ihren 
Gewebszerfall bedingte Selbstinfizierung des Körpers und für die chemischen Verätzungen zu. 
— Das Buch ist sehr klar geschrieben und wird sich als Ratgeber ebenso bewähren wie es als 
kritischer Hinweis auf weitere Wissenschaftsquellen zum gegebenen Thema dienen kann. Ein 
Schlagwortregister erleichtert seinen Gebrauch. Gq. B. Gruber (Göttingen). 


Lejeune, Fritz, Deutsch-englisches, englisch-deutsches Wörterbuch für Ärzte. 
Bd. I. Deutsch-Englisch XX. 1352. Dünndruckpapier. Verlag Georg Thieme, Stuttgart 1951. 
Flexibler Ganzleinen. Preis: DM 24.—. 


Der erste Teil eines begrüßenswerten Lexikons in Taschenbuchformat liegt hier vor. Dem 
Sprachungewandten werden die Aussprachtafeln am Anfang des Werkes willkommen sein; 
auch die Hinweise auf chemische Bezeichnungen sind am Platz. Slang- Worte sind aufgenommen, 
soweit sie im Verkehr mehr geworden sind, als nur Ausdrücke der Pöbelsprache. Die Auswahl 
der angeführten deutschen Schlagworte ist sehr reich und die Übersetzung ins Englische um- 
sichtig und ausholend; man kann dies durch Stichproben leicht feststellen, etwa wenn man Be- 
griffen wie „beraten“, „Grubengas‘‘, „Grund‘ oder ‚Lüften‘ in der variablen Art ihrer englischen 
Ausdrucksweise nachgeht. So wird dieses klar gedruckte, handliche Büchlein all denen gute 
Dienste tun, die bei ihrer ärztlichen oder wissenschaftlichen Arbeit des Enelischen bedürfen. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Sehlack, Hans, Die organischen und funktionellen Nervenkrankheiten im Kindes- 
alter. 190 Seiten. 7 Tafeln. Hippokrates-Verlag Marquardt & Cie, Stuttgart. Preis: Gln. 
etwa DM 15.—. 


In kurzgefaßter Zusammenstellung werden die wichtigsten Nervenkrankheiten des Kindes- 
alters dargestellt. Das Buch ist, wie der Untertitel besagt, vorwiegend für den Pädiater und den 
praktischen Arzt zur kurzen Orientierung gedacht und wird diesen Zweck auch erfüllen, wenn 
man sich auch die charakteristischen Syndrome etwas prägnanter und schärfer herausgearbeitet 
wünschte. In dem Kapitel über die entzündlichen Erkrankungen des zentralen Nervensystems 
(Enzephalitis, Myvelitis und Enzephalomyelitis) bringt der Verfasser eine Einteilung derselben, 
der man nicht ganz folgen kann. v. Keyserlingk (Jena). 


Netter, Hans, Biologische Physikocheinie. Eine Einführung für Biologen und Mediziner. 325 S., 
geb. 10.50 DM. Akademische Verlagsgesellschaft Athenaion, Potsdam 1951. 

Der Professor der Physiologischen Chemie an der Universität Kiel hat hier auf 325 Seiten 
eine Einführung in die biologische Physikochemie gegeben, in der er den Versuch macht, wesent- 
liche Begriffe der Physikalischen Chemie der Gedankenwelt des Biologen anschaulich oder in einem 
logischen System so zugänglich zu machen, daß er mit ihnen für seine Zwecke gedanklich ope- 
rieren lernt. Diese Aufgabe scheint mir vorzüglich geglückt zu sein, wenn auch das Buch für 
den Durchschnittsmediziner und vor allem für den Pathologen alter Schule recht erhebliche 
Anforderungen an seine mathematischen Kenntnisse stellt. Nach einer Einführung vom Sinn 
der physikalisch-chemischen Analyse biologischer Erscheinungen wird in einem 1. Abschnitt 
die Statik behandelt: die einzelnen Abschnitte sind überschrieben mit: „Wasser als Milieu 
und Lösungsmittel“; ‚Diffusion‘; ,,Osmotischer Druck“; „Elektrolyse“; ,,Hochmolekulare 
Strukturbildner‘‘; ,,Grenzflachen und Filme‘. 

Der 2. Teil behandelt die Dynamik, und zwar unter den Abschnitten: ‚Energetische 
Grundlagen der Lebensvorgänge‘‘; ‚Die Arbeitsfähigkeit biochemischer Reaktionen“; ,,Physi- 
kalische Grundlagen der biologischen Oxydation“; ‚Die biologische Verwendung der freien 
Energie“; „Die Steuerung der Geschwindigkeit biochemischer Reaktionen‘: sodann: „Von 
der dynamischen Organisation der Zelle“, ein Abschnitt, der vermutlich gerade den patho- 
logischen Anatomen besonders interessieren wird. In einem Anhang sind noch eine große Reihe 
von Formeln gegeben und es folgt dann das 224 Arbeiten berücksichtigende Literaturverzeichnis, 
Auf den Inhalt kann an dieser Stelle unmöglich näher eingegangen werden. Doch scheint mir, 
daß diese monographische Darstellung ihre Absicht, den Mediziner und Biologen in die biologische 
Physikochemie einzuführen, ausgezeichnet gelöst hat. Walther Fischer (Jena). 
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Arbeiten aus dem Paul-Ehrlich-Institnt, dem Georg-Speyer-Haus nnd dem Ferd.-Binm-Institzt 
zu Frankfurt a. M. Hrsg. v. R. Prigge. 48. Heft: Zum 50jährigen Bestehen des Paul-Ehrlich- 
Institutes, 188 S., mit 31 Abb. u. 2 Tafeln. Preis: brosch. 12.— DM. Arbeitsgemeinschait 
medizinischer Verlage G.m.b.H. / Verlag von Gustav Fischer, Jena 1950. i 


Aus diesem Heft 48, das zum 50jahrigen Bestehen des Paul-Ehrlich-Institutes in Frank- 
furt erschienen ist, seien nur die für den Pathologen wichtigsten Arbeiten hervorgehoben. Diese 
sind: von R. Otto ein Artikel über Paul Ehrlich, seinen Lebenslauf, seine Arbeitsstätten 
und sein wissenschaftliches Werk und von R. Siegert: 50 Jahre Paul-Ehrlich-Institut zu Frank- 
furt a. M. Eine Mitteilung von C. Dittmar und C. v. Haller behandelt die Vaskularisierung 
bösartiger Tumoren nach experimentellen Untersuchungen am Aszites-Karzinom. Hier wird ge- 
sate daß sich die in die Bauchhöhle der Maus injizierten Geschwulstzellen an den Stellen an- 
siedeln, wo die Gefäßversorgung am günstigsten und eine Kapillarsprossung am leichtesten 
angeregt werden kann, und zwar besonders entlang der Mesenterialgefäße und in gefäßreichem 
Gewebe in der Umgebung der Genitalorgane. 10 Abbildungen sind beigegeben. 

Sonst ist noch sehr wertvoll für den Pathologen aus den Arbeiten das sehr ausführliche 
Verzeichnis der wissenschaftlichen und literarischen Arbeiten, die in den Jahren 1896—1950 
aus dem Institut hervorgegangen sind, wobei für jeden Autor in alphabetischer Reihenfolge 
die entsprechenden Publikationen angegeben sind. Walther Fischer (Jena). 


Elste, E. R., Multiple Sklerose und Schizophrenie als Syndrome bei Spuren- 
element-Mangelkrankheiten. Hippokrates-Verlag Marquardt & Co., Stuttgart 1951. 
88 Seiten. Brosch.: DM 5.50. 


Elste stellt im ersten Teil der Broschüre eine neue Hypothese zur Ätiologie und Therapie 
der multiplen Sklerose auf, die er als Hypocuprose auffaßt. Nach einer Übersicht über den Wert 
der verschiedenen Spurenelemente beim Menschen kommt er speziell auf den des Cu zu sprechen 
sowie auf die bekannten, viel untersuchten tierischen und pflanzlichen Cu-Mangelzustände und 
schließlich auf die in Deutschland vor allem von Heilmeyer und Mitarbeiter untersuchten 
Bedingungen des Cu im menschlichen Haushalt. Verf. zeigt weiterhin zahlreiche (anscheinend aber 
nicht immer ganz parallel verlaufende) Beziehungen zwischen der Cu-Armut des Bodens (und 
damit der Nahrungsmittel) und regionaler Häufung an multipler Sklerose auf. Besonders hebt 
er als Stütze für seine Hypothese die neurologisch der menschlichen multiplen Skerose ähnelnden 
„Sway-back‘‘-Krankheit (Leukodystrophie) der Lämmer hervor, die auf einen Cu-Mangel der 
Muttertiere zurückzuführen ist. Ausführliche Angaben zur Geschichte und zur heutigen Praxis 
der Cu-Medikation sind ergänzend angefügt. Verf. verwendet z.B. CU SO, in 0,5proz. Lösung, 
i.v. 1—5 cem. Eigenbehandelte Fälle kann Verf. bisher nur wenige aufweisen. — Im zweiten Teil 
„Spurenelemente im schizophrenen Geschehen‘ kommt Elste einleitend auf die verschiedenen 
Ansichten über Wesen und Therapie der Schizophrenie zu sprechen — wobei er die Schizophrenie 
vorwiegend als organisches stoffwechselbedingtes Syndrom ansieht —, insbesondere auf die 
. Veröffentlichungen, die sich mit der chemo-physiologischen Bedeutung der Spurenelemente 
abgeben. Verf. meint gegen Schluß: „Es wurde lediglich versucht, die vielfältig verwobenen 
physiologischen Veränderungen auf einen gemeinsamen Nenner zu bringen und das Versagen 
im fermentativen Geschehen des Schizo-Organismus auf einen Mangel oder eine Inaktivierung 
von solchen Spurenelementen zurückzuführen, die für die Wirksamkeit in den prosthetischen 
Gruppen von ausschlaggebender Bedeutung sind.‘ — 

Dem eigentlichen Text von 68 Seiten ist ein Schrifttumsverzeichnis von über 700 Ver- 
öffentlichungen angeschlossen. l Rennert (Jena). 


Sjövall, Helge, „Die Chirurgie der Poliomyelitis“ (Chirurgie in Einzeldarstellungen, 
Bd. 46). Groß-Oktav. Mit 52 Abbildungen. 98 Seiten. Walter de Gruyter & Co., Berlin 1951. 
Preis: DM 13.80. 


Man wird sich dieser Monographie aus zwei Gründen gerne zuwenden. Einmal wird uns 
hier ein wirklich erstklassiges Werk präsentiert, und zweitens ist diese Monographie aus schwedi- 
scher Feder ein Zeichen dafür, daB der alte, enge kulturelle Kontakt zwischen Schweden und 
Deutschland wieder sich anzubahnen beginnt, der leider durch unglückliche Zeitläufe unter- 
brochen war. Jeder, der gerade das jüngere medizinische Weltschrifttum verfolgt, kennt den 
hohen Stand schwedischer Wissenschaft. — Im ersten Teil des vorliegenden Werkes ist in kon- 
zentrierter Form ein Abriß von unserem derzeitigen Wissen über Ätiologie, Epidemiologie, 
Pathogenese, Serologie und Immunität der Poliomvelitis gegeben. Im speziellen Teil wendet sich 
der Autor den Problemen der operativen Poliomyelitisbehandlung hinsichtlich der Spätfolgen 
zu. In klarer Form werden die Indikationen herausgestellt und technische operative Einzelheiten 
skizziert, ohne sich ins Uferlose unzähliger Methoden oder Modifikationen zu verlieren. Für 
jeden Glied- und Gelenkabschnitt sind erprobte Methoden aufgeführt, die teils neueren, teils 
älteren Ursprungs sind. Der Schrifttumsnachweis beschränkt sich sowohl hinsichtlich der all- 
gemeinen Poliomyelitisprobleme als auch der praktischen und operativen Methoden auf die 
wirklich lesenswerten Veröffentlichungen des Weltschrifttums mit besonderer Berücksichtigung 
moderner Forschungsergebnisse. — Kurz gesagt, diese Monographie wird man interessiert. lesen 
und als wirkliche Bereicherung seiner Bibliothek betrachten. Gelbke (Göttingen). 
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Rostock, Paul, „Tetanus“ (Chirurgie in Einzeldarstellungen, Bd. 40). Groß-Oktav. Mit 
18 Abbildungen. 151 Seiten. Walter de Gruyter & Co., Berlin 1950. Ganzleinen: DM 12.50. 


Es wird eine übersichtliche und erschöpfende Darstellung über den Tetanus vorgelegt. Die 
Morphologie und Biologie des Erregers und seine Verbreitung — ermittelt aus zahlreichen 
statistischen Unterlagen im Frieden und im Kriege — werden eingangs behandelt. Zwei aus- 
führliche Kapitel setzen sich mit dem Tetanus-Toxin und Tetanus-Antitoxin auseinander. Der 
Hauptbestimmung des Buches entsprechend sind ausführliche Abschnitte der Klinik des Tetanus 
beim Menschen gewidmet mit eingehender Besprechung der Prophylaxe, der Behandlung und 
Prognose. Ein umfangreiches Schrifttumsverzeichnis, das aber im wesentlichen nur die Lite- 
ratur bis etwa 1940 (wahrscheinlich aus zeitbedingten Gründen) berücksichtigt sowie ein Sach- 
verzeichnis sind beigefügt. G elöke (Göttingen). 


Kraueher, G. K., Die intravenöse Anwendung der Lokalanästhetika in der inneren 
Medizin. Mit 12 Textabb. V, 116 Seiten. Springer-Verlag, Wien 1951. Preis: DM 7.50. 


Vorliegende Schrift will eine kurze Darstellung der Voraussetzungen und der Technik der 
intravenösen Novokaintherapie für den Praktiker geben. Dabei wird fast die Hälfte des Büch- 
leins (44 von 106 Seiten) für die Schilderung der Grundlagen (Anatomie und Physiologie des 
vegetativen Nervensystems, Pharmakologie einiger Lokalanästhetika) in leicht faBlicher, aber 
auch teilweise recht vereinfachender Form verwandt. Es liegt in der Natur der Sache, daß Ver- 
fasser, wie er selbst betont, „mathematisch exakte Angaben‘ noch nicht machen kann. So läßt 
sich trotz Verarbeitung von über 500 Literaturstellen schließlich doch keine allgemein gültige 
experimentelle Grundlage für die Anwendung der Lokalanästhetika gewinnen, sondern sie bleibt 
Empirie, freilich vom Verfasser an über 1000 Patienten erprobt. Den auf die intravenöse Novo- 
kaintherapie gut ansprechenden Krankheiten 4- besonders sind die vegetative Dystonie, Ulcus 
ventriculi und duodeni, Asthma bronchiale sowie Neuritiden und Myalgien aufgeführt -- ist 
gemeinsam,daß sie mit einer neuro-vegetativen Betriebsstörung einhergehen und ihre Pathogenese 
nicht geklärt ist. Als Deutungsversuche werden besonders häufig die Anschauungen von Ricker, 
Speranski, Stöhr jr., Sunder-Plassmann, Feyrter herangezogen. Das Büchlein enthält 
eine Menge eigener Erfahrungen über die Novokaintherapie und dürfte den Pathologen auch 
durch die Zusammenfassung neuerer Literatur interessieren, ohne ihm freilich entsprechende 
Beweise geben zu können. H.-H. Schneider (Göttingen). 


Bargmann, Wolfgang, Histologie und mikroskopische Anatomie des Menschen. 
2. Bd. Organe und Systeme. Mit 412 zum Teil farbigen Abbildungen. V und 563 Seiten. 
Georg-Thieme-Verlag, Stuttgart 1951. Gebunden: DM 45.—. 


Klarer Text, vorzügliche Bilder, darunter wünschenswerte schematische Darstellungen 
mancher schwierig zu erfassender Einzelheiten und fortgesetzte Hinweise auf die funktionelle 
Bedeutung der behandelten Organgewebe zeichnen dies schön und übersichtlich gestaltete Buch 
aus, das ganz und gar dazu geschaffen erscheint, der (jewebeschau mit all ihren wechselnden 
Mustern Freunde zu werben. Es umfaßt gröbere, feine und feinste: Einzelheiten der Lichtmikro- 
skopie der Organsysteme in’spezieller Form, nimmt auf die Organarchitektur Rücksicht und be- 
leuchtet, wo immer das Verständnis es erfordert, die Stufen der Gewebsdifferenzierung, wie etwa 
beim Kapitel der Speicheldrüsen. Die ganze Art der Behandlung des gewaltigen Gegenstandes 
seschieht von der Überzeugung aus, die histologische Feststellung biete den Boden für viele 
Blickpunkte zu Fragen der morphologischen Biologie über das nackte Gestaltliche hinaus —- 
etwa zu Fragen der Wirkungsbeziehungen von epithelialen und stützgewebigen Anteilen oder 
zu Fragen des Bildungseffektes einzelner Zellen hier, ganzer Zellterritorien, bzw. Gewebseinheiten 
dort, die den Zellen ım Sinn Heidenhains übergeordnet sind. Dem gerichteten und der An- 
passung geneigten Wachstum, der Bedeutung von modellierenden Flüssigkeitsbahnen, dem 
inneren Stoffwechselbedürfnis ist ein waches Augenmerk zugewendet, ebenso jenen „An- und 
Umpassungen‘“‘ -- etwa am Bewegungsapparat, deren Betrachtung ohne weiteres ergibt, daB 
zwischen der Histologie physiologischer Verhältnisse und jener unter pathologischen Umständen 
keine scharfe Grenze vorhanden sein kann. Bemerkenswert in diesem Sinne ist auch die Bezeich- 
nung ,,Kreislauf- und Abwehrsvstem‘‘, wobei an Blut und Lymphe im Dienst der Atmung, des 
Stoffaustausches, der Abwehr, der Wärmeregulation und der chemischen Korrelation‘ gedacht 
ist. So kommt die Diapedesis farbloser und farbiger Blutzellen, das Stauungsödem, die Kapillar- 
sprossung zur Sprache; ferner sind der Nervenversorgung bis in den Endothelbereich einige 
Zeilen gewidmet, wenn man auch die funktionelle Bedeutung der Haargefäßnerven nicht kennt. 
Auch beim Kapitel des retikulo-endothelialen Systems kommt die Unmöglichkeit der physio- 
logischen Funktionsabgrenzung gegenüber dem pathologischen Leben zum Ausdruck. Das 
sollen nur einige wenige Hinweise sein, die zeigen mögen, wie willkommen dies Buch auch dem 
Pathologen sein muß. Es wurde geschrieben mit weitem Horizont. Auch gibt es der Dankbar- 
keit des Faches gegenüber Männern wie A. van Leeuwenhoek, A. Koelliker, M. Heiden- 
hain und L. Aschoff ausdrücklich Raum, zum Teil unter Wiedergabe ihrer Bildnisse. Ebenso 
wie dem ersten Teil sind in diesem Band den einzelnen Abschnitten die wesentlichen Quellen 
in Form von Literaturhinweisen beigexeben. Es ist eine Freude, in dem schönen Buch Belehrung 
zu suchen; man kann nicht anders, als es Studenten«und allen an der Histologic interessierten 
Fachleuten bestens zu empfehlen. Gy. B. Gruber (Göttingen). 
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Hottinger, Gsell, Uehlinger, Salzmann und Labhart, Hungerkrankheit, Hungerödem, Hunger- 
tuberkulose. Mit 171 Abbildungen. 297 Seiten. Benno Schwabe&Co., Verlag Basel. Preis: 
DM 28.50. 


Dies Buch ist überaus schmerzlich zu lesen; die Facta, welche jene Bedingungen schufen. 
eine so ausdruckvolle Pathologie zu beobachten und ihre variablen Erscheinungen zu studieren. 
sind schmachvoll und müssen das Herz des Lesers erschüttern und bedrücken. Es ist ein Ver- 
dienst der Bearbeiter, aus der Fülle böser Folgen einer unmenschlichen Konzentrationshaft 
als einzig Gutes tiefere Einsicht in das Wesen der Hungerkrankheiten erworben und in klarei 
Scheidung herausgearbeitet zu haben. Jeder der fünf Bearbeiter hat seinen Teil mustergültig 
erledigt. C. Salzmann (Zürich) traf eine Unterscheidung in den physiologischen Hunger, in 
die Unterernährung infolge Krankheit, Hungerstreik, religiöse Ekstase oder geistige Verwirrune. 
in die chronische Unterernährung durch Mißernte, Katastrophen, Kriegsfolgen und in die ex- 
perimentelle Unterernährung, etwa der Hungerkünstler. Alle vier Möglichkeiten können aku: 
einsetzen, jede kann aber auch langsam sich zum chronischen Siechtum entwickeln. Überaus 
interessant ist die historische Darstellung, die unter Hinweis auf viele Quellen Salzmann von 
chronischen Hungerzustand gibt. Es folgen dann A. Hottinger (Basel) mit einer klinischen 
Kasuistik der Hungerkrankheiten 1944/45,die er an 296 Patienten eines Auffang- und Quarantäne- 
spitals zu Herisau sammeln konnte. Diese reich illustrierte Schilderung einschließlich der an- 
wendbaren. Therapie ist ebenso belehrend als mahnend. Sie ist ein riesenhaftes Dokument, wie 
sehr der extreme Hunger, Leib und: Seele bis zur Vernichtung der Persönlichkeitswerte erfaßt 
und zerrüttet. O. Gsell (St. Gallen) behandelt Klinik und Pathogenese von Hungerkrankheiten 
und Hungerödem an Hand von Spitalbeobachtung an 53 Konzentrationslager-Häftlingen. 
Auch das Krankengut der 296 Patienten von Herisau stand ihm zur Verfügung. An diesem Beob- 
achtungsgut werden die Hauptsymptome (Ödeme, Anämie, Enteropathie mit Durchfällen. 
Sekundärinfektionen) und die begleitenden Organveränderungen, sodann der Verlauf der Hunger- 
krankheit, die Pathogenese des Hungerödems und die allgemeine biologische Erscheinung der 
Hungerkrankheit geschildert. E. Uehlinger (St. Gallen) hat unter dem Titel der pathologischen 
Anatomie der Hungerkrankheit und des Hungerödems seine Erfahrungen zusammengestellt. 
Sie sind gewonnen an Leichenöffnungen von 12 nicht-Tbe Hungerkranken zwischen 15 und 
51 Jahren, an 19 nicht-Tbe Hungerkranken zwischen 51 und 83 Jahren und an 22 der Tuber- 
kulose erlegenen Hungerkranken. Auf Grund seiner Wahrnehmungen schildert er das Allgemein- 
bild des Hungerkranken und die Organveränderungen im schweren Hungerzustand. Dem Hunger- 
ödem hat er im Hinblick auf pathologische Anatomie und Bedingungen ein besonderes Kapitel 
gewidmet, ebenso der Frage „Hunger und Infektion‘, wie auch „Hunger und Konstitution“. 
Schließlich hat A. Labhart (Bern) Gestalt und Frühverlauf der Tuberkulose bei Patienten 
aus Konzentrationslagern noch näher beleuchtet. All diese Ausarbeitungen sind auch wertvoll 
durch ausführliche Zitation der einschlägigen Literatur. Kliniker und Pathologen finden in 
diesem Buch außerordentlich viel des Interessanten und Belehrenden, nicht zuletzt auch dir 


Begutachter von Fragen der weiteren Dystrophiefolgen, welche im Rahmen von Versorgungs- ` 


maßnahmen allerlei zu denken geben. Gg. B. Gruber (Gottingen). 


Jahn, Dietrich, Regensburger Jahrbuch für ärztliche Fortbildung. 2. Bd.. 1. un) 
2, Lieferung. Verlag Robert Lerche, München. Preis: Je Lieferung DM 3.—.  ° 

Die erste Lieferung befaßte sich mit krankhaften Umständen der Leber und des Magens. 
Dementsprechend sprach H. Siegmund über pathologisch-anatomische Bemerkungen zur Fray 
der Parenchymveränderungen der Leber unter besonderer Berücksichtigung von vaskulären und 
nutritiven Relationen; F. Fischler über die experimentellen Grundlagen der Leberfunktions- 
prüfungen; H. Kalk über Ergebnisse neuerer klinischer Leberforschung; während D. Jahn die 
Wandlungen im Krankheitsbild und in der Behandlung des Ulcus ventriculi und duodeni, K. Gut- 
zeit Diagnose und Behandlung der Gastritis (Gastroenteritis) zum Gegenstand seines Vortrags 
machte. Die zweite Lieferung umschließt Vorträge zum Allergieproblem von Gg. B. Gruber 
über die pathologische Anatomie der Allergie in ihren Grundlagen und von H. Kämmerer über 
die Diagnose allergischer Zustände, während im Rahmen der Betrachtung von Gefäßerkrankungen 
sich A. Terbrüggen zur pathologischen Anatomie der arteriellen Gefüßerkrankungen äußerte, 
F. Lange Hypertonie und Arteriosklerose, G. Kuschinski die Pharınakotherapie der Gefäß- 
erkrankungen als neurochirurgisches Problem beleuchtete. Gq. B. Gruber (Göttingen). 


Hartmann, Gottfried, Osteophthisis pelvis et femorum, Zugleich ein Beitrag zur Frage 
der spontanen Rückbildung maligner Tumoren. Mit 19 Abbildungen. 183 Seiten. Verlag 
Wilhelm Maudrich, Wien 1947. Preis: gebunden DM 17.—. 


Als 1. Band einer Monographien-Reihe, die sich „Wiener Beiträge zur Pathologie und patho- 
logischen Anatomie‘ bezeichnen, legt Hartmann diese Darstellung eines seltenen Befunde: 
vor. Es handelt sich, wie der Verfasser sagt, um einen in seiner Ausdehnung und Totalität 
schlechterdings unheimlichen Knochensehwund, der zu einer so gut wie keine Spuren hinter- 
lassenden Schwund des gesamten Beckengürtels geführt hatte; zudem lag hier eine zunächst 
atiologisch rätselvolle Erscheinung bei einer 49 jährigen Frau vor, eine Beobachtung, die in 
solchem Ausmaß bisher unbekannt gewesen ist. Nun werden über eine 33 Jahre laufende 
Krankengeschichte, Röntgenbefunde, Obduktionsergebnisse und histologische Einzelheiten 
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mitgeteilt und eine Auswertung der gesamten Wahrnehmungen dargeboten. Nur ein einziger 
Prozeß der kausal für eine solche Knochen-Abarbeitung (— ‚„Auflösung‘‘ scheint mir dafür 
nicht das wirklich zutreffende Wort —) in Frage kommt, blieb übrig: sie ließ sich in Form einer 
metastatisch krebsigen Besiedlung der zerstörten Skelettgebiete als Veranlassung einer totalen 
Osteoklasie erweisen. Der Mutterkrebs fand sich im Magen. In einer Schlußbetrachtung beleuchtet 
Verfasser die merkwürdigen Verhältnisse und sucht in mehr oder weniger hypothetischen Er- 
wägungen die seltsamen Seiten des ganzen Geschehens auszudeuten. 
| Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Brumpt, E. u. M. Neveu-Lemaire, Praktischer Leitfaden der Parasitologie des 
Menschen. Für Biologen, Ärzte, Tropenhygieniker und Studierende. 2. Aufl., übersetzt 
und bearbeitet nach der 4. französischen Auflage von A. Erhardt. Mit 234 Abbildungen. 
X und 326 Seiten. Gr. 8°. Springer-Verlag, Berlin-Géttingen-Hegdelberg 1951. Preis: Ganz- 
leinen DM 27.—. Ä i ' 


Dieser Leitfaden ist von Anfang an gedacht als’ein Führer für die Praxis unter Nachweis 
der Methoden, mit denen man die Parasiten in der Natur erfaßt, ferner wie man sie im mensch- 
lichen Organismus findet. Auch dem deutschen Bearbeiter, der die 4. französische Ausgabe 
(1946) übersetzt und noch etwas erweitert hat (— s. das Kapitel über die Toxoplasmose —) 
lag daran, Ergänzungen und Verbesserungen der Untersuchungsmethoden zu verwerten, um 
noch mehr als bisher den praktischen Bedürfnissen zu dienen. Solchem Bestreben ist die Herein- 
nahme der Testierungsmethoden antiparasitärer Präparate zu verdanken, desgleichen eine Über- 
sicht der wichtigsten Quellen parasitologischer Literatur. Über das Buch in seiner knappen 
Darstellung mit den schlichten Schwarzweißbildern läßt sich nur Gutes sagen. Verwöhnten 
Naturen mögen bunt gehaltene Bilder in einigen bestimmten Fällen, z. B. der Malariaplasmodien 
innerhalb von Blutkörperchen oder den Amobenformen mehr erwünscht sein; aber es genügt 
für denjenigen, der sich überhaupt praktisch mit diesen Dingen befaßt, auch die lineare Zeich- 
nung. Sie unterstützt ihn trotz schematischer Härten oft mehr als ein verschwommenes Farb- 
photogramm. Das Buch hat sich bewährt, das beweist die Neu-Auflage deutscher Sprache. 
Sollte es abermals neu herausgegeben werden, darf man die Herren Brumpt und Erhardt 
bitten, beim Kapitel der Trichinelle spiralis auch der unentwickelten Jungtrichinellen zu ge- 
denken, die man im Blut des hochfiebernden Trichinosekranken ebenso finden kann, als es mög- 
lich ist, sie im Liquor cerebrospinalis anzutreffen. Bei Stäubli ist die entsprechende Methodik 
zu finden. ° Gq. B. Gruber (Göttingen). 


Sehmidt, Eberhard, Brennende Fragen des ärztlichen Berufsgeheimnisses. 39 Seiten. 
Isar-Verlag, München 1951. Preis: DM 1.60. 


Aus den sehr lesenswerten Darlegungen ist unter anderen zu entnehmen, wie widerstreitend 
manchmal die Anschauungen der Verwaltungsmanner gegenüber den ihnen und den Ärzten 
oft nicht geläufigen Rechtsnormen über Bewahrung der ärztlichen Berufsverschwiegenheit. 
sind. Verwaltungsdienststellen polizeilichen Charakters nahmen in Unkenntnis des rechts- 
staatlichen Standpunktes bei ErlaB von Meldevorschriften das für sie Zweckmäßige und Er- 
wünschte als ‚rechtmäßig‘ unter allen Umständen in Anspruch, eventuell sogar unter Androhung 
von Polizeistrafe im Verweigerungsfall und setzten sich selbst dabei ins Unrecht. - - Die Be- 
schlagnahme von Krankengeschichten — also auch von Sektionsberichten wie der Ref. anmerkt 
— gegen den Willen des verantwortlichen Arztes hält Eberhardt Schmidt aus bestimmten 
Rechtsgründen für unzulässig. Krankengeschichten (und Sektionsberichte[Ref.]) enthalten 
Tatsachen und Beobachtungen, die „auf der Wahrnehmung einer Person“, nämlich des die Auf- 
zeichnungen machenden Arztes beruhen. Über solche Tatsachen ist nach dem deutschen Straf- 
prozeßrecht der Arzt „als Zeuge zu vernehmen‘; diese Vernehmung „darf nicht durch Verlesung 
einer schriftlichen Erklärung ersetzt werden“. Dem Arzt spricht aber das Gesetz ein Recht zur 
Verschwiegenheit zu. Will der Arzt als Zeuge das Geheimnis des Patienten offenbaren, muB er 
sich mit GewiBheit sagen können, daß er mit dieser Durchbrechung seiner Schweigepflicht 
einer höheren sittlichen Pflicht gehorcht oder einem höheren sittlichen oder rechtlichen Interesse 
dient. Ob er sich das sagen darf, hat der Arzt ganz allein unter eigener Verantwortung zu ent- 
scheiden. Das Gericht kann ihn darüber nicht belehren. Nur der Arzt kennt Fall für Fall die 
berufsethischen Gründe, die für Schweigen oder Reden maßgebend sind; nur er hat in dieser 
Hinsicht die erforderliche Erfahrung. Darum sieht die StrafprozeBordnung davon ab, den Arzt 
als Zeugen über sein Schweigerecht zu belehren. — Den Kollegen sei die Lesung des Schmidt- 
schen Vortrags empfohlen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Erkalöh, J., Über die röntgenologischen Darstellungesmöglichkeiten des weiblichen 
Genitalapparates mit Hilfe von Jodöl und Jodsol. Georg-Thieme-Verlag, Stutt- 
sart 1951. Preis: DM 16.80. 


In der vorliegenden Monographie, die als 28. Ergänzungsband der „Fortschritte auf dem 
Gebiete der Röntgenstrahlen vereinigt mit der Réntgenpraxis* erschienen ist, berichtet der 
Verfasser zusammenfassend über die röntgenologischen Varstellungsmöglichkeiten des weib- 
lichen Genitale mit Hilfe von Jodöl und Jodsol. 


240 


7 Im ersten Teil bespricht Erbslöh sehr ausführlich die auf Grund eigener Untersuchungen 
erarbeiteten physikalisch-chemischen Grundlagen der verschiedenen Kontrastmittel unter 

leichzeitiger Berücksichtigung der vorliegenden Literatur. Erbslöh kommt in dem zweiten 
Teil zu dem Schluß, daß ,,das Ideal eines Kontrastmittels in diesem Sinne zweifellos eine die 
Schleimhaut benetzende Flüssigkeit ist, die in wenigen Tropfen auf die Uterusschleimhaut auf- 
gebracht, rein auf Grund ihrer Kapillaraktivität einen Film bildet, der sich rasch über die ganze 

ebärmutterschleimhaut.und bei offenen uterinen Tubenostien durch diese hindurch über die 
Schleimhäute der Tuben ausbreitet und diese zur Darstellung bringt.‘ Im dritten Teil bespricht 
er an Hand zahlreicher Röntgenbilder seine mit den verschiedenen Präparaten angestellten 
klinischen Untersuchungen. Aus den sehr instruktiven Bildern geht hervor, daß es im Gegen- 
satz zur Darstellung mit Jodöl gelingt, mit Hilfe von Jodsol auch feinere Strukturen, wie z. B. 
_ das Schleimhautrelief der Tube darzustellen und auf Grund der dadurch erworbenen Kenntnisse 

die Indikation zur Behandjung zu stellen. Ferner lassen sich mit Hilfe der Jodsole bei einer 
besseren Darstellung der Schleimhautoberfläche Schädigungen, wie man sie nach der Verwendung 
der Jodöle beobachtet, vermeiden. So ist es dem Verfasser zu danken, daß er in seiner Mono- 
graphie eine so gründliche Arbeit, die uns die Vor- und Nachteile der verschiedenen Kontrast- 
mittel zur röntgenologischen Darstellung des weiblichen Genitale aufzeigt, geleistet hat. Nicht 
einverstanden kann sich der Referent aber mit den Untersuchungen des Verfassers über die Not- 
wendigkeit der röntgenologischen Darstellung des Föten durch die intraamniale Injektion der 
Kontrastmittel erklären, da diesen Untersuchungen keine praktische Bedeutung zukommt. 
Wenn auch die in der Monographie gezeigten Bilder nur die unterschiedliche Wirkung der Kon- 
trastmittel zeigen sollen, was auch gelungen ist, so ist ein derartiges Verfahren zu eingreifend, 
als daß es etwa für die Praxis eine Bedeutung bekommen könnte. Die geläufigen Untersuchungs- 
methoden einschließlich einer Röntgenaufnahme werden immer zum Ziele führen. Aber diese 
Einschränkung vermindert nicht das Verdienst von Erbslöh, durch seine Untersuchungen 
auf die Vorteile des Jodsols für die röntgenologische Darstellung des weiblichen Genitale hin- 
gewiesen zu haben. Jedem, der sich mit der Hysterosalpingographie beschäftigt, wird das Buch 
ein wertvoller Ratgeber sein und es ist ihm eine weite Verbreitung zu wünschen. 

i v. Massenbach (Göttingen). 


Brocher, J. E. W., Die Wirbelverschiebung in der Lendengegend. 4°. 95 S. 152 Abb. 
Arbeitsgemeinschaft medizinischer Verlage G.m.b.H. / Verlag von Georg Thieme, Leipzig 1951. 
Preis: geb. DM 16.50. 

In dieser klinischen Studie hat der Verfasser mit sehr instruktiven und in der Wiedergabe 
buchtechnisch hervorragend ausgestatteten Röntgenbildern die Eigenart der Wirbelverschiebung 
in der Lendengegend untersucht. Die pathologischen Kennzeichen des Leidens, insbesondere 
aber die Möglichkeiten ihres röntgenologischen Nachweises sind klar herausgearbeitet. Auf ihre 
praktische Bedeutung wird hingewiesen. 

Pathogenetisch werden zwei Gruppen unterschieden: Bei der Wirbelverschiebung nach 
hinten, zur Seite und bei der Pseudospondylolisthesis entsteht die Wirbelverschiebung durch die 
Einwirkung mechanischer Kräfte. Zusätzlich sind aber auch in manchen Fällen dieser Gruppe 
konstitutionelle Momente erkennbar, z. B. eine Inkongruenz der Begrenzungsflächen der lumbo- 
sakralen Bandscheibe oder kongenitale Abwegigkeiten dieser Gegend. Solche anatomischen 
„Prädispositionen‘‘ können das Auftreten einer Bandscheibenzermürbung und einer sich daran 
anschließenden Verschiebung beschleunigen und bilden den Übergang zu der zweiten Gruppe, 
in der exogen mechanische Faktoren gegenüber konstitutionellen in den Hintergrund treten. 
Hier überwiegen Fehlbildungen der hinteren Wirbelhälfte, des Bogengebiets ünd seiner Anhangs- 
gebilde. Am häufigsten findet sich in dieser Gruppe die Unterbrechung des Zwischengelenk- 
stücks, die Spondylolyse, gelegentlich auch eine Elongation des Bogens sowie eine Gelenk- 
fortsatzhypoplasie. 

Ausschließlich rein mechanische Erklärungsversuche der Spondylolyse bleiben daher 
unvollkommen. Erbliche Einflüsse sind nachweisbar. Andererseits fehlt der Nachweis der 
Spondylolyse bei Neugeborenen und bei Frühgeburten. Der Verfasser glaubt in der Pathogenese 
spondvlolisthetischer Störungen daher einen vermittelnden Standpunkt einnehmen zu müssen: 
Wie bei manchen heredo-degenerativen Systemerkrankungen des Nervensystems vererbt sich 
die krankhaft abwegige Disposition, ohne, daß schon bei der Geburt phänotypische Merkmale 
in Erscheinung treten. Im Sinn des von Gowers geschaffenen Begriffs der Abiotrophie macht 
sich diese abwegige Disposition erst nach einer längeren Latenzperiode durch morphologisch 
nachweisbare Fehl- und Defektbildungen bemerkbar. 

Eine Vertiefung unseres Wissens von der Ätiologie dieser häufigen MiBbildung und Krank- 
heit ist notwendig für die Prophylaxe des Leidens, für ärztliche Berufsberater, für die Unfall- 
heilkunde und Begutachtungsfragen. Diese vom Verlag sorgfältig und gediegen in Druck und 
Bild ausgestattete Monographie beansprucht daher reges Interesse des Pathologen, Erbforschers, 
Orthopäden, Unfallchirurgen. Es wird ihnen wegen seines anspruchsvollen wissenschaftlichen 
Niveaus sowohl für Diagnostik und Therapie, in Lehre und Forschung als auch in der Praxis 
schwieriger Begutachtungsfälle eine gelegene und dienliche Gabe sein. 

R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


ieee: arc.» ei m cl > 


Zentralblatt 


für Allgemeine Pathologie und Pathologische Anatomie 
Bd. 88 Ausgegeben am 20. Februar 1952 | Heft 7 


Originalmitteilungen. 


Nachdruck verboten. 
Spontanheilung eines kongenitalen Vitiums. 


(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut der Universität Wien. 
Vorstand Prof. Dr. H. Chiari.) 


Von G. Hartmann. 
Mit 2 Abbildungen im Text. 


` 


e 


Ein 67 Jahre alter Mann suchte die Klinik auf, da er seit knapp drei Vierteljahren an 
Appetitlosigkeit sowie Völle- und Druckgefühl im Bauch vor allem nach den Mahlzeiten 
litt. Später stellte sich Brechreiz und häufigeres Erbrechen ein. In allerletzter Zeit war 
Atemnot beim Stiegensteigen dazugekommen. Aus früherer Zeit ist dem Patienten nur 
noch ein in den Jahren 1938/39 aufgetretenes generalisiertes Ekzem erinnerlich, das sich 
1948 wiederholte. Im übrigen war er stets beschwerdefrei gewesen. 

Die klinische Untersuchung ergab das Vorliegen eines ausgedehnten Magenneoplasmas. 
Am 16. 11. 1950 wurde der zur Gänze von einem skirrhösen Karzinom befallene Magen auf 
abdomino-thorakalem Wege totalexstirpiert. Postoperativ fühlte sich der Patient zunächst ziem- 
heh wohl, später traten Temperatursteigerungen bis 38° auf und am 1. 12, 1950 frühmorgens 


erfolgte der plötzliche Tod des Kranken unter den Zeichen der Pulmonalembolie, als er zum 
Waschen aufstehen wollte. 


Die Obduktion ergab im wesentlichen eine massive Lungenembolie, die von frischeren 
Thrombosen der beiderseitigen tiefen Wadenvenen ihren Ausgang genommen hatte; weiters: 
Zustand nach abdomino-thorakaler Totalexstirpation des Magens und Splenektomie mit End-zu- 
Seit-Anastomose zwischen dem Ösophagus und einer oberen durch das Zwerchfell in den linken 
Pleuraraum gezogenen Jejunumschlinge; linksseitige fibrinöse Pleuritis; stärkeres chronisches 
Lungenemphysem; schwerere Atheromatose der Bauchaorta: Arterio-Arteriolosklerose der 
Nieren. 

Ein völlig überraschender Befund jedoch ergab sich am Herzen: 

Dieses erscheint äußerlich normal konfiguriert, mißt von der Basis zur Spitze 10,5 em, 
im größten queren Durchmesser etwas über 10 cm. Sein Epikard weist nur einzelne kleinere 
mechanische Sehnenflecke auf. Das links basal 17, rechts basal 6 mm dicke graubraune 
Myokard erweist sich im übrigen als völlig unverändert. Papillarmuskel und Trabekel 
beider Kammern erscheinen mäßig hypertropliisch. Die Kranzarterien sind nur ganz gering- 
fügig sklerosiert. Der Klappenapparat des linken Herzens ist, abgesehen von einer ganz 
leichten primären Sklerose, unauffällig. Beim Blick in die linke Kammer fällt ein im basalen 
Teil des Kammerseptum befindlicher annähernd kreisrunder Eingang in eine grubige Ver- 
tiefung auf (Abb.1, a), welcher im Durchmesser knapp 1 em mißt und der nach oben zu 
unmittelbar an den Insertionsrand der rechten vorderen Aortenklappe abgrenzt, während 
sein hinterer oberer Rand von der Basis der hinteren Aortenklappe 4 mm abgerückt ist, 
wie aus der Abb. 1 deutlich ersichtlich ist. Während die beiden genannten Randabschnitte 
der Vertiefungspforte zart sind, ist das Endokard in der Nachbarschaft des unteren und 
vorderen Randes in Form eines sichelförmigen Saumes weißlich verdickt (Abb. 1,5), wobei 
hier teilweise kalkharte Einlagerungen fühlbar sind. Den Grund des eben beschriebenen 
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Vertiefungseinganges bildet eine gegen den rechten Ventrikel zu gerichtete gut erbsengroße 
Nische, deren Wand in einem größeren oberen hinteren Abschnitt, abgesehen von weiß- 
lichen, etwas in die Nischenlichtung vorspringenden Faserzügen zart und durchscheinend, 
in einem kleineren unteren vorderen Abschnitt dagegen dicker und undurchsichtig ist. 
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Abb. 1. Blick von links vorne in den linken Ventrikel: a Lücke im Septum membranaceum 

(in der Tiefe weiBliche Züge, den Sehnenfadeninsertionsstellen am Tricuspidaliszipfel ent- 

sprechend), b weißlicher (postendokarditischer) Saum, c Sehnenfädeninsertionsstellen an der 
Mitralis, d ausgebildeter atrioventrikulärer Teil des Septum membranaceum. 
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Abb. 2. Blick von rechts unten her in den rechten Ventrikel: a ausgebaucht-verdickter septaler 

Tricuspidaliszipfel mit schwer verunstalteten Sehnenfäden, b weißliche Verdickung am Endo- 

kard der Crista supraventricularis mit fransenartigen Anhängen und fibrösen Zügen gegen die 

Tricuspidalis zu, ¢ Pulmonalklappe, d Glassonde im Foramen ovale, e Einmündungsstelle der 
unteren Hohlvene, f Einmiindung des Sinus coronarius. 


Nirgends findet sich im Grunde der beschriebenen Nische eine wenn auch noch so kleine 
Lücke. Besieht man sich den entsprechenden Bezirk von der rechten Kammer her (Abb. 2), 
so bemerkt man zunächst eine eigenartige Veränderung der Valvula tricuspidalis, die sich 
ausschließlich auf deren septalen Zipfel beschränkt. Derselbe ist gegen die Kammerlichtang 


243 


zu ausgebaucht (Abb.2, a), nur seine basalen Anteile erscheinen zart, während die Rand- 
partien weiBlich verdickt und gewulstet sind. Auch die dort einstrahlenden Sehnenfäden 
erweisen sich als staık verunstaltet, nämlich verdickt, untereinander verbacken und vor 
allem höchstgradig verkürzt. Dergestalt ist dieses Tricuspidalissegel rundum dem ihm be- 
nachbarten Kammerseptum aufgelötet. Besonders bei Betrachtung gegen eine Lichtquelle 
kann man sich leicht davon überzeugen, daß der in der beschriebenen Art und Weise ver- 
änderte Tricuspidaliszipfel den Grund der vom linken Ventrikel her einsehbaren Nische 
bildet, und zwar zum größten Teil mit seinem basalen zarten und nur zum geringeren 
Teil auch mit seinem verdickten Anteil. Die von links her im Grund der Nische sicht- 
baren weiBlicken Züge sind somit aller Wahrscheinlichkeit nach die Sehnenfäden- 
einstrahlungsstellen an der Unterseite der Klappe, wie man sich durch einen ver- 
gleichenden Blick auf die Sehnenfädeninsertionen an der Mitralis (Abb.1,c) vergewissern 
kann. Im übrigen erscheinen auch die Klappen der rechten Kammer unverändert; nur 
das parietale Endokard weist in der Gegend der Crista supraventricularis erhebliche 
weißliche Verdickungen auf (Abb. 2, b), und zeigt hier kurzfransige Anhänge. Von da aus 
zieben arch fibröse stıeifenförmige Endokardverdickungen gegen die Anheftungsstelle des 
medialen Tricuspidalissegels am Kammerseptum hin. Die im übrigen unauffälligen Vor- 
höfe stehen durch ein für die geschlossene kleine Schere durchgängiges Foramen ovale in 
Verbindung. 

Die formalgenetische Deutung der beschriebenen Herzveränderungen scheint zunächst 
nicht schwierig. Die Lokalisation der Nische im Kammerseptum, insbesondere ihre Lage- 
beziehung zu den Aortenklappen spricht eindeutig dafür, daß es sich um eine Mißbildung 
des Septum membranaceum handelt, genauer gesagt, um eine solche der Pars interventri- 
eularis septi membranacei, denn die Pars atrioventricularis ist wohlgebildet. Sie wird 
durch den häutigen Saum dargestellt, der den oberen hinteren Rand der Nischenpforte 
aufbaut, wodurch der 4 mm breite Abstand von der Basis der hinteren Aortenklappe 
zustande kommt. Somit entspricht der obere hintere Rand des Vertiefungseinganges dem 
Insertionsrand des septalen Tricuspidaliszipfels. Demgemäß wird der anschließende obere 
Abschnitt des Nischengrundes vom basalen Tricuspidalsegelanteil gebildet. Wir vertreten 
nun die Auffassung, daß ein primärer Defekt des interventrikulären Teiles der 
Pars membranacea vorliegt, der durch hinzugekommene sekundäre Ereignisse eine 
Art Spontanheilung in Form eines aneurysmaähnlichen Verschlusses er- 
lebte. Die Endokardverdickungen am unteren vorderen Lückenrand, ferner die Ver- 
unstaltungen am septalen Tricuspidalissegel und auch die eigenartigen fibrösen Verände- 
rungen am Endokard der Crista supraventricularis sprechen uns dafür, daß im Bereiche 
und in der Umgebung des Septumdefektes endokarditische Vorgänge Platz griffen, welche 
schließlich zur Verlötung des erwähnten Klappenzipfels an der Umrandung der Scheide- 
wandlücke führten. Die Heranziehung des Klappensegels könnte durch schrumpfende 
Züge begünstigt worden sein, die von der Crista supraventricularis klappenwärts ziehen. 
Es scheinen dabei vielleicht mehrere solche Synechien zwischen der Crista und dem Klappen- 
zipfel bestanden zu haben, die jedoch durch das Flottieren der Klappe im Zuge der Herz- 
aktion wieder zerrissen. In diesem Sinne dürfen wir möglicherweise die beschriebenen 
fransenartigen Anhänge an der verdickten Crista supraventricularis entstanden denken. 
Die Lokalisation der Endokardveränderungen im rechten Ventrikel scheint uns eher 
dafür zu sprechen, daß die endokarditischen Prozesse schon in der Fetalzeit aufgetreten 
sind, so daß der Verschluß des Septumdefektes und damit seine Spontanheilung noch 
während des intrauterinen Lebens des Patienten erfolgte. Damit im Einklang steht auch 
die lebenslängliche „Stummheit‘‘ dieser Herzveränderung. Allerdings gewinnt in diesem 
Zusammenhang der EKG-Befund Bedeutung, der bei dem Kranken während seines Klinik- 
aufenthaltes erboben wurde, nämlich eine atrioventrikuläre Leitungsstörung mit Ver- 
längerung der P-Q-Distanz auf 0,22—0,25 Sekunden. 

Eine andere Erklärung für die in unserem Falle vorliegenden Veränderungen ist un- 
wahrscheinlicher. Man könnte daran denken, daß es sich nicht um einen primären Defekt 
des Septum membranaceum, sondern um ein Aneurysma desselben gehandelt hat, das 
epäter Beziehungen zum Tricuspidaliszipfel aufnahm. Derartige Aneurysmen des häutigen 
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Septums werden nach Rokitansky in ihrer Entstehung durch drei Momente begünstigt, 
nämlich erstens durch eine abnorme Größe der Pars membranacea, zweitens durch einen 
abnorm hohen linksseitigen Blutdruck, welcher zu der für solche Aneurysmen typischen 
Ausbeugung nach rechts hin führt. Nach Hart wurden jedoch auch zwei Fälle von nach 
links gerichteter Aneurysmabildung beobachtet, was bei schon intrauteriner Entstehung 
der Veränderung nicht verwunderlich wäre, da zu dieser Zeit der Blutdruck in der rechten 
Kammer noch höher ist, was besonders für den einen der Fälle zutrifft, bei dem gleichzeitig 
eine Pulmonalstenose vorlag (Fall Rokitansky). Das auch bei Zutreffen der angeführten 
beiden disponierenden Momente äußerst seltene Auftreten eines Septum-membranaceum- 
Aneurysmas erklärt Rokitansky damit, daß das häutige Septum für den muskulösen 
Septumteil die Rolle einer Sehne spjelt, die bei jeder Systole straff angespannt und dadurch 
resistenter gegen den jedesmal anprallenden Blutstrom wird. Als dritten begünstigenden 
Faktor für die Aneurysmaentstehung im Gebiet der Pars membranacea führt Rokitansky 
hier sich etablierende endokarditische Veränderungen an. Diese sind nach Hart praktisch 
immer sekundärer Natur, und zwar durch Ansiedlung von Keimen in der sich bereits ent- 
wickelnden Nische. Besonders bei schließlich erfolgender Perforation des Aneurysmas 
kommt es zur Mitaffektion des benachbarten Tricuspidaliszipfels. Doch führt schon Hart 
an, daß auch eine sich am Rande eines primären Septumdefektes abspielende Endo- 
karditis die Tricuspidalis in Mitleidenschaft ziehen kann. Der zitierte Autor führt eine 
Beobachtung (Fall 10) an, die einen drei Vierteljahre alten Knaben betrifft und gewisse 
Ähnlichkeiten mit unserem Falle aufweist. Das Septum membranaceum zeigte hier eine 
nach rechts gerichtete Ausbuchtung, welche an der Kuppe eine 1 mm große Lücke aufwies. 
Bei der Besichtigung von rechts her zeigte sich, daß die Öffnung gewissermaßen von dem 
hochgradig geschrumpften und verdickten vorderen und medialen Tricuspidalissegel um- 
faBt wird. Hart kommt zu dem Schluß: „Der Fall ist kaum anders zu erklären, als eine 
primäre Lücke im Bereiche der Pars membranacea, deren Ränder allmählich infolge 
entzündlicher sekundärer Schrumpfung des vorderen und medialen Tricuspidalissegel: 
nach rechts gezerrt wurden, so daß schließlich die ganze Pars membranacea in an- 
eurysmatischer Ausbeugung fixiert blieb.‘ 


Eine aneurysmatische Genese des von uns beobachteten Falles möchten wir jedoch 
deshalb ablehnen, weil im Grunde der beschriebenen Nische keinerlei Spuren eines Septums 
membranaceum nachweisbar sind, vielmehr der rechts vom Septumdefekt bestehende 
Blindsack ausschließlich vom Tricuspidaliszipfel gebildet wird. Auch fehlten die anderen 
disponierenden Momente für eine Aneurysmabildung, nämlich eine abnorme Größe und 
ein allzu hoher Blutdruck (dieser betrug in unserem Falle RR 150/80). 


Wir konnten im Schrifttum keinen übereinstimmenden Fall auffinden und haben des- 
halb unsere Beobachtung einer Veröffentlichung für wert gehalten, weil sie darüber hinaus 
die Möglichkeit einer Spontanheilung eines Septum membranaceum-Defektes bei einem 
noch dazu 67 Jahre alt gewordenen Mann aufzeigt und vielleicht auch dem Herzchirurgen 
mancherlei Anregung geben könnte, 
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Über eine ungewöhnliche Form von Blitzschlagfolgen. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Städt. Krankenanstalten Mannheim. 
Kommissarischer Leiter: Prof. Dr. Schallock.) 


Von G. Schallock. 
Mit 2 Abbildungen im Text. 


Am Nachmittag des 26. Mai 1951 trugen zwei Jugendmannschaften in Mannheim ein 
Fußballwettspiel aus. Es war außerordentlich schwül, gewittrig, und es begann zu regnen, 
ohne daß es blitzte oder donnerte. Es erfolgte plötzlich der erste Blitzschlag, der auf dem 
Spielfeld einschlug. Eine Reihe von Spielern wurde von der Druckstoßwelle umgerissen, 
während sich die übrigen Spieler wie um Deckung zu nehmen zu Boden warfen. Mit Aus- — 
nahme eines standen alle Jungen wieder auf. Man bemühte sich um den am Boden liegenden 
16-Jährigen, trug ihn vom Platz, ein Arzt wurde zugezogen, der aber nur den eingetretenen 
Tod feststellen konnte. Auf Anordnung der Staatsanwaltschaft wurde die Verwaltungs- 
sektion durchgeführt. Es handelt sich um einen für sein Alter ungewöhnlich großen (180 cm) 


Abb. 1. 


und muskelkräftigen Jungen, bei dem bei äußerer Besichtigung am Kopf, am Rumpf 
sowie an den Extremitäten zunächst keine Verletzungen, Brandwunden oder Blitzfiguren 
gefunden werden konnten. Erst bei genauerem Zusehen fand sich zwischen der 2. und 
3. Zehe des rechten Fußes eine scharfrandige, wie ausgestanzt erscheinende trichterförmige 
frische Wunde in der Schwimmhaut mit glatten Rändern, in deren Tiefe das Bindegewebe 
fetzig zerrissen erschien. Es hatte nur eine geringgradige Blutung im Wundbereich statt- 
gefunden (Abb. 1). Die Wunde erinnerte außerordentlich an jene reaktionsarmen Granat- 
splitterverletzungen, die man im Kriege gelegentlich sehen konnte, wenn der Tod des Ver- 
wundeten in unmittelbarem zeitlichem Zusammenhang mit der Verletzung eingetreten war. 
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Der Sektionsbefund ergab das Vorliegen eines Schocktodes, wobei die Blutverteilung als 
charakteristisch anzusehen ist. Es waren sämtliche besonders tätigen Organe (Lungen, 
Herzmuskel, Gehirn, Leber, Milz, Nieren und Körpermuskulatur) stark hyperämisch, 
während eine auffallende Blässe des Darmes und Mesenteriums vorlag. Bemerkenswert 
war eine stark ins Auge fallende Hyperämie der Tracheal- und Bronchialschleimhaut, die 
zunächst daran denken ließ, daß eine Tracheobronchitis vorliegen könnte. Es handelt 
sich aber bei derartig körperlich tätigen Personen, die akut zu Tode kommen, wie ich mich 
im Kriege bereits überzeugen konnte, lediglich um eine aktive Hyperämie, die mit der 
forcierten Atmung bei körperlicher Anstrengung in Zusammenhang steht. Das lymphatische 
System war in seiner Gesamtheit stark entwickelt mit großem Tl ymus von über 32 g 
Gewicht und kleinen Nebennieren, bei denen besonders die schmale, aber gut lipoidhaltige 
Rinde (Breite nicht ganz 1 mm) auffiel. Der histologische Befund der Wunde am rechten 
Fuß ergab, daß Faserzerreißungen im Bindegewebe mit frischen Blutungen, aber ohne 
zellige Reaktion vorlagen. Es wurde angenommen, daß es sich um einen Blitzschlag in 
den rechten Fuß handelt. Diese Annahme wurde erhärtet durch die Untersuchung des 
Fußballschuhes. Hier war, wie aus der Abb. 2 hervorgeht, ein großer Riß an entsprechender 
Stelle vorhanden, auch hier erinnern die Veränderungen sehr staık an durch Granatsplitter 
gesetzte. Die Ränder zeigten keine Brandspuren, die Sohle war nicht durchgeschlagen, 
doch waren hier die mit Nägeln an der Sohle befestigten Stollen vorhanden. An der Öse 
im Bereich des Risses waren Veränderungen festzustellen, wie man sie bei Schweißungen 
sieht. Der ganze Fall ist als Schocktodesfall bei einer Blitzverletzung des rechten Fußes 
anzusehen, deren ungewöhnliche Lokalisation diese kurze Mitteilung rechtfertigt. 


u en En u L 


Nachdruck verboten. 
Über die Arhinenzephalie’). 


(Aus dem Pathologischen Institut Berlin-Spandau. 
Direktor: Prof. Dr. C. Froboese.) 


Von Dr. Kurt Köhn, 


Assistent am Institut. 
Mit 3 Abbildungen im Text. 


Wenn wir heute noch einmal auf diese in zahlreichen Veröffentlichungen und Mono- 
graphien beschriebene Mißbildung an Hand eines klassischen Vorkommnisses, das nach 


der bekannten Kundratschen Einteilung in die 3. Gruppe der arhinenzephalen Mib- 


bildungen einzureihen ist, näher eingehen, so hauptsächlich deshalb, weil es uns möglich 
war, durch ausgedehnte histologische Untersuchung der Nasenschleimhaut auf 
Riechepithel und Riechnervenanteile eine trotz ähnlicher Untersuchungen von 
Henze (1934) und Stupka (1938) bisher immer noch offene Lücke zu schließen; ferner 
aber auch, weil wir diedienzephale Blasenbildung in einem bisher kaum beschriebenen 
extremen, von Paul Ernst (1899, 1909) lediglich bei einem entfernt ähnlichen Fall als 
Möglichkeit angenommenen Ausmaß dartun konnten. Endlich dürfen wir als besonders 
erwähnenswert herausstellen, daß eine Untersuchung des mütterlichen Blutes auf latente 
Toxoplasmose einen 1:72 positiven Sabin-Feldman-Test ergab sowie eine dreifach 
positive Komplementbindungsreaktion nach Westphal. Somit scheint es uns. zweck- 
mäßig, die Ätiologie dieser Mißbildung noch einmal im Lichte neuerer Theorien zu be- 
trachten, besonders unter Berücksichtigung der Toxoplasmose sowie im Hinblick auf 
die Versuche über die Entwicklung des fötalen Zentralnervensystems bei Sauerstoff- 
mangel (Büchner 1948, Maurath und Rehn 1949, Werthemann, Reiniger und 
Thoelen 1950). 


1) Herrn Prof. Dr. C. Froboese zum 60. Geburtstag. 
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' Unsere Beobachtung (S. 5/50, 8 Tage @): 


Mutter R. F., bei der Geburt des arhinenzephalen Kindes 18 Jahre alt, ledig. Im 5. Lebens- 
jahr Masern und Windpocken, sonst bis zur Schwangerschaft immer gesund gewesen. Menarche ~ 
mit 12 Jahren, Menstruation stets regelmäßig. Im ganzen graziler asthenischer Typ, keine 
Zeichen sichtbarer MiBbildungen. Geistig normal begabt, Sinnesorgane sämtlich der Norm ent- 
sprechend entwickelt. Zwei etwas jüngere Geschwister der Mutter sind gesund, insbesondere 
frei von groben Mißbildungen. Die Mutter der Mutter, außer drei Geburten einen Abort durch- 
gemacht, stammt aus sehr kinderreicher Familie, als 2.. Kind unter 14 Geschwistern, von denen 
eines 1912 als MiBbildung (Rhachischisis, Pseudohermaphroditismus) zur Welt kam und 
bald verstarb. 

Die Aufstellung eines regelrechten Stammbaumes dieser Familie — auf dessen Wichtigkeit 
gerade auch bei der Arhinenzephalie Gg. B. Gruber (1934) und Grebe (1944) hingewiesen haben 
— ist leider nicht möglich, da mehrere Väter der Familie unbekannt sind, wie auch der Vater 
unseres Arhinenzephalus, der als”Soldat der englischen Besatzungsarmee nur vorübergehend 
in Deutschland anwesend war. 

Schwangerschaftsverlauf nach Angaben der Mutter komplikationslos, wobei jedoch er- 
wähnt werden muß, daß im Beginn der Schwangerschaft zweimal kurzfristige Blutungen 
zum sonst üblichen Menstruationstermin auftraten. Während der Schwangerschaft keine Virus- 
erkrankungen, insbesondere keine Röteln oder Grippe. Bei der in Frage kommenden Kohabitation 
wurden keine chemischen oder anderen antikonzep- 
tionellen Mittel gebraucht. 

Zur Vollständigkeit des Befundes seien hier be- 
reits die erst nach der Sektion des Kindes ausgeführten 
Blut- und Serumuntersuchungen der Mutter genannt: 
Blutgruppe: A, M N; Serum: Rh-positiv, Sabin- 
Feldman-Test auf Toxoplasmose 1:72 positiv (Robert- 
Koch-Institut, Berlin), Komplementbindungsreaktion 
‚nach Westphal auf Toxoplasmose dreifach positiv 

(Bernhard - Nocht - Institut für Tropenkrankheiten, 
Hamburg). 

Am 26. 12, 1949, nach fast 8 monatiger Schwanger- 
schaft, Geburt des Kindes in Hinterhauptslage. Am 
nächsten SE UN RLLE auf die Kinderstation des 
Städtischen Krankenhauses Berlin-Spandau (Prof. 
Dr. H. Bernhardt). 

Klinischer Befund und Verlauf (Auszug aus dem 
Krankenblatt): ,, Kleines, 43 cm langes, 2700 g schweres 
Kind mit schlaffem Haut-Turgor. Haut leicht gelblich, 
Glieder werden spontan bewegt, machen einen hyper- : 
tonischen Eindruck. Kleiner hoher Schädel, dessen 
hintere Mittelnaht bis zum Foramen occipitale klafft. Abb. 1 (S. 5/50, 8 Tage g): 

Im Nacken, oberhalb des Foramen occipitale, wōlbt sich Arhinenzephalie mit sogenannter 
ein klein-kindskopfgroßer zystischer, prall elastischer „falscher“ medianer Lippen-Gau- 
Tumor hervor (Meningozele?), aus dem sich nach Men-Oberkieferspalte (3. Gruppe 
Einreißen der Wand viel klare wäßrige Flüssigkeit nach Kundrat). 

entleert (Liquor?). Kein Zeichen für Spina bifida. 

Gesicht: Nase tief eingesunken, doppelte Lippenspalte und tiefe Gaumenspalte. — Am 
27.12. 1949 (ein Tag nach der Geburt) Operation der eingerissenen vermeintlichen Meningozele 
(genaue Beschreibung des Operationspräparates und histologischer Befund s. unten). Operation 
wird zunächst gut vertragen. Am 3. 1.1950, im Alter von 8 Tagen, Exitus letalis.‘ 


Sektionsbefund (Auszug): 


43 cm langes, jetzt 1760 g schweres, unreifes männliches Frühgeborenes. Zarter Knochen- 
bau, Muskulatur wenig entwickelt, kaum Unterhautfettgewebe. Fingernägel erreichen noch 
nicht die Fingerkuppen. Beide Hoden noch im Leistenkanal. Hautfarbe fahl gelblichgrau 
mit ausgedehnten Totenflecken am Rücken. Natürliche Körperöffnungen o. B. An Rumpf 
und Extremitäten keine äußerlich sichtbaren groben Mißbildungen. 

Kopf (Abb. 1) auffallend klein, reichliche blonde Behaarung. Am Hinterkopf eine 
quer verlaufende, gut 3 cm lange, frisch vernähte Operationswunde, deren Umgebung leicht 
angeschwollen ist. Fontanellen klein, Nähte mittelweit. Im Gebiet der Operationswunde, 
ungefähr in Höhe der Protuberantia occipitalis, fühlt man einen ca. pfennigstückgroßen loch- 
artigen Knochendefekt, der in einen sich keilférmig zum Hinterhauptsloch erweiternden 
Spalt übergeht. Das Gesicht zeigt auffallende Veränderungen im Bereich der Nase und des 
` Oberkiefers. Eine eigentliche Nase existiert nicht, die Haut zieht völlig glatt von der einen 
Oberkieferseite zur anderen. Die Nasenwurzel ist durch eine kleine eingesunkene Stelle mar- 
kiert, die Spitze durch einen kaum auffallenden weichen Wulst, dessen unterer Rand gleich- 
zeitig die obere Begrenzung des Mundes bildet, da die Oberlippe, wie auch die darunter 
liegenden knöchernen Teile des Oberkiefers eine 1,5 cm breite, den ganzen harten und auch 
weichen Gaumen durchziehende mediane Spaltbildung aufweisen. Mund- und Nasenhöhle 
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sind dadurch breit miteinander verbunden. Geringe Reste der Oberlippe an den Mund- 
winkeln erkennbar. Philtrum fehlt. Nasenlöcher nicht vorhanden, auch keine von außen sicht- 
bare Nasenscheidewand. Zunge und Unterkiefer regelrecht. Augen von den geschlossenen Lidern 
bedeckt, zeigen äußerlich keine Abweichungen von der Norm. Abstand der inneren Lidwinkel 
jedoch nur 0,8 cm. Augenbrauen deutlich ausgebildet, wellenförmig, in der Mitte zusammen- 
fließend. Die Stirn weist nur einen in der Mitte gelegenen sicht- und tastbaren Stirnhöcker auf. 

Die eingehende Sektion der inneren Organe sowie des Rumpf- und Extremitäten- 
skeletts zeigt keine Besonderheiten. 

Bei weiterer Zerlegung des Schädels ergeben sich nun die für die Arhinenzephalie charakte- 
ristischen Befunde, die hier im einzelnen nicht näher abgehandelt werden sollen, da sie von den 
zu unzähligen Malen ausführlich beschriebenen morphologischen Veränderungen dieser Miß- 
bildungsgruppe nicht abweichen (Hadlich 1880, Wille 1880, Kundrat 1882, M. B. Schmidt 
1900, Zingerle 1902, Szadkowski 1910, Schwalbe und Josephy 1913, E. Best 1920, 
A. Goldstein 1920, K. Reuter 1922, W. Culp 1922, E. Gamper 1926, B. Lang 1931, 
W. Stupka 1938, W. R. M. Morton 1947): Fehlen des Os nasale, des Vomer, großer Teile 
des Os ethmoidale und damit auch des Nasenseptums, das nur durch eine kleine Schleimhaut- 
falte angedeutet ist. Conchae gut ausgebildet, vollzählig vorhanden mit kleiner rudimentärer 
Concha suprema. Os lacrimale fehlt, Tränennasengang makroskopisch nicht erkennbar. Nasen- 
nebenhöhlen als kleine Porositäten eben sichtbar. Os palatinum schmal, Pars horizontalis 


Abb. 2 (S. 5/50, 8Tageg): Arhinenzephalie. 
Horizontalschnitt durch Schädel: Einsicht in 
das zyklenzephale und hydrozephale ,,huf- 
eisenförmige‘‘ Gehirn. Unbedeckt liegendes 
Zwischenhirn (mit Plexus chorioideus) und 
Mittelhirn. Breite Spaltbildung im Ten- 
torium (und Kleinhirn). Am Hinterkopf (unten) 
Naht der abgetragenen Enzephalozystozele. 


Abb. 3 (S. 5/50, 8 Tage g): Arhinenzephalie. 

Horizontalschnitt durch Schädel, obere Ka- 

lotte: Deutliche hufeisenförmige Gestalt 

des Großhirns, eng an Schädelkalotte an- 

liegende Wand der Zwischenhirnblase mit 

noch teilweise sichtbarem Plexus chorioideus 
in den hinteren Abschnitten. 


beiderseits nur angedeutet. Zwischenkiefer fehlt, bzw. sein medialer Anteil, wenn man die An- 
schauungen P. Albrechts (1879), Inouyes (1912), Culps und Rothschilds (1925) be- 
rücksichtigt, wonach der Zwischenkiefer aus einem medialen, vom Nasenfortsatz gebildeten 
und einem lateralen, vom Oberkieferfortsatz gebildeten Teil besteht. Dementsprechend fehlt 
bei uns beiderseits die Anlage des 1. Schneidezahnes, während die der 2. Schneidezähne, die 
zum lateralen Teil des Zwischenkiefers gehören sollen, vorhanden sind, ebenso wie die Anlagen 
der Eckzähne und der Prämolaren. Die Augen bieten makroskopisch bei sorgfältiger Betrachtung 
[1918] Anhalt für Fehlentwicklung (dies sei besonders im Hinblick auf die Arbeit Badtkes 
1948] betont). R b 
Bei erating des Schädels, die durch Horizontalschnitt dicht oberhalb der Ohren erfolgt, 
fließt noch reichlich Hirnfliissigkeit ab. Wir sehen (Abb. 2 und 3) ein unpaares, nicht in 
Hemisphären geteiltes, „hydrozephales‘‘ und zyklenzephales Großhirn, das nur den vorderen 
Schädelraum, und zwar in Gestalt eines nach hinten offenen Hufeisens ausfüllt. Zwischen- 
und Mittelhirn sind damit dem Blick preisgegeben. Der größte Teil des Schädelinnern wurde 
von einer mit klar wäßriger Flüssigkeit gefüllten „Blase‘‘ eingenommen, wirkt also jetzt, da 
der Inhalt abgeflossen ist und die Wände der „‚Blase‘‘ eng der Schädelkalotte anliegen, als Hohl- 
raum, Daß es sich bei dieser ,,Blase‘‘ um den mächtig „hydrozephal‘ erweiterten 3. Ventrikel 
handelt — was früher.einmal Gegenstand lebhafter Erörterungen war (P. Ernst, Merkel 
1939) — der jetzt auch beide Seitenventrikel mit einbezogenyhat,) können wir in unserem Fall 
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8 
einwandfrei an dem Verhalten der Tela vasculosa und des Plexus chorioideus feststellen, die 
als Decke des Dienzephalons jetzt der Innenfläche der Schädelkalotte anliegen. Ferner zeigt 
das Verhalten der Haute, daB die sogenannte Zwischenhirnblase durch obengenannten loch- 
artigen Defekt des Os occipitale mit dem als Meningozele angesprochenen und operierten 
„zystischen Tumor‘ kommuniziert hat. 

Das Gehirn selbst zeigt das Bild schwerster MiBbildung, wie es eigentlich sonst 
nur bei den schwersten Formen der Zyklopie anzutreffen ist. Die Hirnsubstanz besteht aus 
einem schmalen, an der Konvexität 0,6 cm messenden, an der Basis, selbst innerhalb der Kern- 
gebiete nur 1 cm messenden breiten Saum. Makroskopisch keine Trennung von Mark und Rinde 
zu erkennen. Balken und Fornix fehlen. Beide Thalami optici miteinander verschmolzen, 
als zwei dicht nebeneinanderstehende Wülste erkennbar. Stammganglien auch auf.dem Schnitt 
nicht differenzierbar, ebenso fehlt eine eigentliche Capsula interna. Von den hinter dem Thalamus 
gelegenen Vierhügeln sind nur die beiden oberen vorhanden. Corpus pineale fehlt. Mittelhirn 
gespalten, Aquaeductus also nach hinten offen, ebenso der nicht vom Kleinhirn gedeckte 4. Ven- 
trikel. Somit fließen alle Ventrikelräume zu dem einen oben beschriebenen großen Hohlraum 
zusammen, der sich uns in Form der mächtigen Zwischenhirnblase darstellt und der sich — wie 
oben gezeigt — sogar noch nach außen durch den Defekt des Os occipitale als ,,zystischer Tumor“ 
(Enzephalozystozele oder Meningo-Enzephalozystozele ?) fortgesetzt-hat. Das Klein- 
hirn ist gering entwickelt, seine beiden Hemisphären völlig getrennt, weit auseinandergedrängt, 
dadurch die Rautengrube in ganzer Ausdebnung unbedeckt, Kleinhirnwurm verkümmert, an 
die linke Kleinhirnhemisphäre verlagert. Tentorium ebenfalls in zwei jede Kleinhirnhemisphäre 
gesondert deckende Blätter geteilt. 

An der Hirnbasis, die auch jede Spur einer Hemisphärenteilung vermissen läßt, anstatt 
der Fissura mediana eher eine kleine leistenartige Verdickung zeigt, fällt das vollständige Fehlen 
der Nervi olfactorii auf, ebenso fehlen die Nervi trochleares. Alle übrigen Hirnnerven, ein- 
schließlich N. optici und Chiasma vorhanden. Hypophyse klein und kümmerlich. Corpora 
mamillaria, die mit Tuber cinereum verschmolzen sind, bilden eine kaum sichtbare hügelige 
Anschwellung. Pedunculi cerebri ebenfalls verschmolzen. Pons sehr klein und schmal, Oliven 
auffallend stark ausgebildet. 

Querschnitte durch das Gehirn zeigen keine makroskopisch erkennbaren Strukturen. 
Durch unzweckmäßige Behandlung der Leiche, für die wir nicht verantwortlich sind, konnten 
leider nur wenige Hirnabschnitte histologisch untersucht werden. Was jedoch die histologischen 
Strukturen der arhinenzephalen Gehirne im Hinblick auf die Entwicklung der Hirnzentren 
und ihrer Bahnsysteme anbetrifft, so sei auf die zahlreichen Darstellungen von Naegeli (1897), 
Balint (1899), Zingerle (1902), v. Leonowa (1904), Ranke (1913), E. Gamper (1926) und 
de Lange (1930) verwiesen. 

Die knöcherne Schädelbasis fällt durch Enge, Kürze und Kleinheit auf. Sie zeigt 
sehr flache Schädelgruben. Die vordere ist entsprechend der einheitlichen Hemisphären un- 

eteilt. Sinus frontalis fehlt. Lamina cribriformis und Crista galli fehlen ebenfalls, an ihrer 
telle eine kleine, 3 cm lange, leistenartige knöcherne Erhebung, die am hinteren Ende eine 
winzige, kaum für Stecknadeldicke durchgängige, jedoch nicht mit dem Nasenraum kom- 
munizierende Öffnung zeigt. Die mittlere Schädelgrube ohne Auffälligkeiten. Processus clinoidei 
sehr kurz, Os sphenoidale auffallend klein, Sinus sphenoidalis fehlt, Sella turcica sehr flach, 
aber breit. Clivus nur wenig geneigt. Foramina optica als zwei winzige, dicht nebeneinander- 
stehende, aber getrennte Öffnungen vorhanden. Die übrigen Foramina der Schädelbasis regel- 
recht gestaltet. Am Hinterhauptsbein zeigt die genaue Sektion den schon bei Betastung fest- 
tellten pfennigstückgroßen lochartigen Defekt in Höhe der Protuberantia occipitalis, von 
em aus ein sich keilförmig erweiternder Spalt zum Hinterhauptsloch zieht. 


Histologische Befunde. 


Zur histologischen Untersuchung gelangten die mißbildeten Nasenteile, die Wand der 
Zwischenhirnblase und der Enzephalozystozele und verschiedene Bezirke der Groß- 
hirnhemisphäre (Paraffineinbettung, Färbungen: H.-E., van Gieson, Elastica, die 

i itte außerdem mit Kresylechtviolett und Sudan). 

1. Die mißbildete Nase wurde in 1200 Stufenschnitten untersucht. Sie zeigt in ihrem 
histologischen Aufbau der Norm weitgehendst ähnliche Verhältnisse. Die Conchae sind 
auch mikroskopisch als regelrecht und gut entwickelt anzusprechen. Die schon makroskopisch 
als Porositäten imponierenden Nebenhohlen ließen sich jetzt genau identifizieren: Es besteht 
eine echte kleine (vielleicht stecknadelkopfgroße) Oberkieferhöhle, die mit verhältnismäßig 
hohem, Flimmerhärchen tragendem Zylinderepithel ausgekleidet ist und in den mittleren Nasen- 
pang mündet. Ferner finden sich 2—3 noch kleinere, ebenfalls mit Flimmerhärchen tragendem 

ylinderepithel ausgekleidete und vom mittleren Nasengang aus zugängige Höhlenbildungen, 
die, obwohl nur Rudimente eines Os ethmoidale auszumachen sind, doch wohl als vordere Sieb- 
beinzellen angesprochen werden müssen. Ductus nasolacrimalis — wie sich jetzt mikro- 
skopisch zeigt — vorhanden, stellenweise sogar recht weit, mit mehrreihigem Zylinderepithel 
ausgekleidet und mäßig viel Detritus mit reichlichen Kerntrümmern enthaltend. ` 

Die unteren Abschnitte derlateralen Nasenwand sowie untereund mittlere Conchae 
aind von typischem respiratorischem Epithel, d. h. mehrzeiligem Zylinderepithel mit 
zahlreichen Becherzellen bekleidet. Die Flimmerhärchen sind bei(dem nicht mehr erstklassigen 
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Zustand des Präparates stellenweise bereits verlorengegangen. In der Submukosa befinden 
sich auffallend viele Schleimdrüsen, vereinzelt auch gemischte Drüsen, reichlich kleine Biut- 
und Lymphgefäße. Die Schleimhaut ist im ganzen der Norm entsprechend dick und wohl- 
gestaltet. Nervenelemente konnten in diesen Abschnitten nicht nachgewiesen werden. Ein 
ähnliches Bild bietet auch die oben erwähnte an Stelle des Septums nasi vorhandene kleine 
Schleimhautfalte in ihren unteren Partien. Hier springen besonders die sehr dicht gedrängt 
stehenden, meist gemischten schleimig-serösen Drüsen ıns Auge, neben reichlichen Blut- und 
Lymphgefäßen. Auch hier keine Nervenfasern. Die sonst regelmäßig beschriebenen Lympho- 
zytenansammlungen und solitären Lymphknötchen in der Submukosa können wir hier nicht 
beobachten. 

In Höhe der Concha superior ändert sich das Bild auffallend. Die Schleimdrüsen 
verschwinden allmählich vollständig, das Epithel nimmt den Charakter der Regio olfactoria 
an: Typisches hochzylindrisches Riechepithel mit gut ausgebildeter „Zone der runden Kerne“ 
und darüberliegender „Zone der ovalen Kerne“. MaBig viele Glandulae olfactoriae, und in den 
tieferen Schichten der Submukosa neben reichlichen Gefäßen dicke, teils längs, teils quer ge- 
troffene Nervenbündel. Auch in diesen Abschnitten zeigt die Submukosa keine Lymph- 
knötchen. Denselben histologischen Aufbau finden wir in den oberen Partien der kleinen 
(Septum-) Schleimhautfalte. Bei weiterer Verfolgung der Nervenbündel schen wir diese 
zum Teil in den Spalträumen des Knochens aufwärtsziehen. Es konnte aber nicht festgestellt 
werden, daß Nervenfasern durch oben beschriebene, an Stelle der Siebbeinporen vorhandene 
kleine Öffnung in das Schädelinnere ziehen oder hier etwa Verbindung mit dem Gehirn auf- 
nähmen. Zum Schluß sei noch erwähnt, daß hin und wieder kleinere Riechepithelinseln auch 
im Gebiet des respiratorischen Epithels, namentlich in Höhe der mittleren Concha auftauchen. 

2. Die genaue Betrachtung sowie histologische Untersuchung des als Meningocele oceipitalis 
operierten ,,zystischen Tumors‘, der uns ohne nähere Angaben über die MiBbildungen des 
Kindes als Operationspräparat übersandt wurde, ergab folgenden Befund (E. 4280/49, Prof. 
Dr. C. Froboese): 

„Apfelsinengroße entleerte ‚Meningocele‘ occipitalis, die in ganzer Ausdehnung von 
einer runzeligen Haut umkleidet ist. Der Abtragungsbezirk ist relativ klein, etwa markstück- 
groß. Auf der ihm entgegengesetzten Seite findet sich eine etwa ee chronisch 
geschwürige Stelle, offenbar ein Dekubitus. Auch findet sich in der Nähe dieser Stelle 
eine blasige Abhebung oberflächlicher Epidermis. Der Innenraum ist einkammerig, die Innen- 
auskleidung geschieht durch eine feuchte, hellgraue, zum Teil bläulichgraue Membran, die 
außerordentlich gefäßreich ist, nach Art einer Leptomeninx. | 

Histologisch schließt sich an die faserreiche Cutis, die reichliche Gefäße und auch glatte 
Muskelfasern, zum Teil in Bündeln enthält, eine etwas gestrafftere, parallelfaserige Schicht an, 
die in eine locker gefügte, dünne arterien- und venenreiche „Leptomeningealschicht übergeht.“ 

Nachträglich muß hierzu gesagt werden, daB die inneren Lagen dieses ,,zystischen Gebildes" 
teilweise von der Unterlage bereits abgelöst waren, teilweise sogar völlig fehlten, so daß über 
die innerste Zellage nichts ausgesagt werden kann. 

Zum Vergleich der histologische Befund der dicht an die Schädelkalotte gedrängten 
Zwischenhirnblase: Von außen nach innen folgt dem Schädelknochen ein faserreiches Ge- 
webe mit glatten Muskelbündeln, reichlichen weiten Lymph- und Blutgefäßen und stellenweise 
kleineren frischeren Blutaustritten. Elastische Fasern konnten nur vereinzelt nachgewiesen 
werden. Daran schließt sich ein sehr lockeres Gewebe, das nach innen zu in eine sehr gefäß- 
(arterien- und venen-) reiche, ebenfalls lockere Schicht übergeht, die, wie verschiedene Stellen 
noch deutlich zeigen, von kubischen Epithelzellen abgeschlossen wird, welche diese ganze Schicht 
als Tela vasculosa kennzeichnen. Die Gefäße der innersten Schicht sind prall mit Blut gefüllt, 
teilweise aber auch frisch thrombosiert, ferner ist die ganze innerste Schicht von zahlreichen, 
zum Teil zerfallenen Leukozyten durchsetzt. 

3. Aus der Großhirnhemisphäre, und zwar aus der oberen Kalotte des ge 
Gehirns wurden mehrere verschiedene Teile untersucht, die beim normalen Hirn vielleicht den 
parietalen und frontalen Gebieten entsprechen dürften. Auf allen Schnitten fällt sofort die 
mächtig verdickte und aufs stärkste mit teilweise zerfallenden Leukozyten durchsetzte Lepto- 
meninx auf. Die Gefäße der Leptomeninx sind erweitert, zum Teil prall mit Blut gefüllt, zum 
Teil aber auch frisch thrombosiert. Um einige mittlere Gefäße herum frischere Blutungen und 
reichliche mit llämosiderin beladene Zellen. Stellenweise Haufen von gramnegativen kurzen 
stäbchenförmigen Bakterien. Der Plexus chorioideus, der in einzelnen Präparaten gut 
zur Darstellung kommt, ist ebenfalls stark akut entzündlich infiltriert. 

Die Hirnsubstanz selbst weist eine dem Alter entsprechende annähernd regelrechte 
Architektonik auf, wobei jedoch von den einzelnen meist sehr unreifen Zellen nicht immer aus- 
gesagt werden kann, was hier später möglicherweise Nervenzelle und was Gliazelle werden 
dürfte, Auf diese besonders schwierigen Fragen der Hirnhistologie sei hier nicht näher ein- 
gegangen. Die Hirnsubstanz läßt deutlich die Trennung in Mark und Rinde erkennen, ist aber 
im ganzen stark zusammengedrängt, wie schon makroskopisch sichtbar. In der Rindensubstans 
zeigen sich ganze Streifen von Nervenzellausfällen. Die Blutgefäße des Gehirns sind ebenfalls 
weit, prall gefüllt und stellenweise frisch thrombosiert, hin und wieder auch von kleineren peri- 
vaskulären leukozytären Infiltraten umgeben. Keine Degenerations- oder Zerfallsherde, keine 
Kalkablagerungen. 
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Die Diagnose unserer MiBbildung lautet demnach: Arhinenzephalie mit so- 
genannter „falscher“ medianer Lippen-Gaumen-Oberkieferspalte (3. Gruppe nach 
Kundrat). AuBerordentlich schwere HirnmiBbildung im Sinne des hufeisenförmigen 
blasigen Zyklopengehirns mit Spaltbildung des Mittel-und Kleinhirns. Hoch- 
gradige Atrophie des Kleinhirnwurmes. Zustand nach operativer Entfernung einer 
klein-kindskopfgroBen Enzephalozystozele posterior bei partieller Cranioschisis 
occipitalis (Operation 7 Tage vor dem Tode). Ausgedehnte akute bis subakute Lepto- 
meningitis purulenta mit mäßiger Beteiligung der oberflächlichen Hirnrindenanteile. 


Besprechung der Befunde. 


Wir konnten durch unsere sehr eingehenden histologischen Untersuchungen der Nasen- 
schleimhaut, die die Anwesenheit von Riechepithel und Riechnervenanteilen ein- 
wandfrei bewies, die Befunde von Stupka (1938) bestätigen. Wenn Henze (1934) in 
seinem Fall keine Nervenelemente nachweisen konnte, so mag dies vielleicht daran gelegen 
haben, daß sich seine Beobachtung — obwohl äußerlich ein geringerer Grad von Arhin- 
enzephalie vorlag — auf eine schwerere Form der arhinenzephalen Mißbildungen bezog, 
eher aber wohl daran, daB es hierfür keine Gesetzmäßigkeiten gibt; denn Oldberg (1932) 
konnte selbst bei einem sehr geringen Grad von Arhinenzephalie eines 67 Jahre alten 
Mannes keine Olfaktoriusfasern nachweisen und fand ausschließlich respiratorisches Epithel — 
in der Nase. Wichtig scheint uns hervorzuheben, daß in unserem Falle histologisch alle 
für die Nase charakteristischen Gewebe vorhanden sind und wir so, obwohl bei ober- 
flächlicher Betrachtung die Nase zu fehlen scheint, nicht berechtigt sind, mit Berblinger 
(1928) von Arhinie zu sprechen. Wenn wir berücksichtigen, daß bei fast allen arhin- 
enzephalen Mißbildungen, selbst bei schwersten Graden der Zyklopie, die zur Riechsphäre 
rechnenden zentralen Hirnteile, Gyrus hippocampi, Nucleus amygdalae, Gyrus subcallosus 
(Klingler 1949), mehr oder weniger gut ausgebildet vorhanden sind (Wille 1880, Hadlich 
1880, Stupka, Banchi), so scheint uns weder der Name „Arhinie‘ noch „Arhinenze- 
phalie“ das Wesentliche dieser Mißbildung zu treffen. Fehlen doch eigentlich von der 
ganzen Riechsphäre lediglich Bulbus, Nervus und Trigonum N. glfactorii, so daß es offen- 
sichtlich ist, daß vom Riechapparat nur ein Teil, nämlich der, welcher genetisch gesehen 
im Störungsbereich lag, geschädigt ist. Man sollte sich deshalb ernstlich fragen, ob es 
zweckmäßig ist, eine so schwere und ausgedehnte Mißbildung mit einem Namen zu be- 
legen, der nicht nur an dem Wesentlichen dieser Mißbildung vorbeigeht, sondern auch 
falsche Vorstellungen über den wahren Defekt des Schädels und des Gehirns hervorruft. 
Für die 3. Gruppe der arhinenzephalen Mißbildungen beanstandete bereits Culp (1922) 
den Ausdruck „falsche mediane Lippenspalte‘‘ und ersetzte ihn durch den auch unserer 
Meinung nach besseren, wenn auch nicht völlig zutreffenden Ausdruck ‚Defekt des mitt- 
leren Nasenfortsatzes‘. 

Es ist in den vergangenen 150 Jahren, seit den ersten Beschreibungen der Zyklopie und 
Arhinenzephalie durch $. T. Sömmering (1791), G. St. Hilaire (1822), Ullersperger (1822), 
Meckel (1826), Vrolik (1836) und Otto (1841) sehr viel über die formale Genese dieser MiB- 
bildung geschrieben worden (Förster 1865, Dursy 1869, Ahlfeld 1882, Kundrat 1882, 
Hörrmann 1903, Spemann 1909, Ernst 1909, Hillmann 1912, Schwalbe und Josephy 
1913, Best 1920, Fischel 1921, H. Sternberg 1929, Politzer 1930 u. v. a.), da man glaubte, 
auf diesem Wege auch der Ätiologie der Arhinenzephalie näher zu kommen. Zweifelsohne liegt 
stets ein recht ausgedehnter Defekt des mittleren Stirn- und Nasenfortsatzes vor, der jahr- 
zehntelang die formalgenetische Forschung beschäftigt hat. Aber keineswegs fehlt der mittlere 
Nasenfortsatz immer völlig (K. Peter). Deshalb war es irrig, hierin den alleinigen Schwerpunkt 
der gesamten Mißbildung sehen zu wollen. von dem aus die weiteren Fehlbildungen mühelos 
erklärt werden könnten. 

Das oft verwirrende Durcheinander — einmal eine sehr schwere Nasen- oder Ge- 
sichtsmißbildung und kaum gestörte Hirnentwicklung, das andere Mal schwerste Hirn- 
mißbildung und leichterer Grad der Nasenmißbildung, dann einmal Riechepithel und 
Riechnerven in der Nasenschleimhaut vorhanden, ein anderes Mal, anscheinend ganz 
unabhängig, ob die Gesamtstörung leichter oder schwerer (s. oben), Fehlen jeglicher peri- 
_ pherer spezifischer Riechelemente, das gleiche paradoxe Verhalten bei den zentralen 
Riechgebieten, dann sogar Zyklopiefälle mit vorhandenen Riechnerven (Vrolik), Koppe- 
lungen der verschiedensten Mißbildungen im Schädelbereich, oder sogar Fehlen der 
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Nervi olfactorii ohne sonstige Mißbildungen des Gehirns oder des Gesichtes, wobei die 
Betreffenden während des Lebens sogar einen völlig normalen Gezuckssinn besessen haben 
können [Mirsalis 1929 sowie eine ältere Beobachtung von Herrn Prof. Froboese, eine 
37jährige Köchin (!) S. N. 173/32 betıeffenc] — alles dies zeigt klar, daß man die Mannig- 
faltigkeit der Variationsmöglicl.keiten in der Gruppe der arkinenzephalen Mißbildungen, 
auf die Gg. B. Gruber 1941 schon hingewiesen hat, nicht auf einen einfaclen Nenner 
bringen kann, wie etwa auf den Defekt des Stirn- und Nasenfortsatzes. Alle Teile und 
nur die Teile, die, bzw. deren übergeordnete Organisatoren in friihester Entwicklungs- 
epoche von der Schädigung betroffen weıden, zeigen sich mißbilcet, und dies betrifft. 
wie wir geseben haben, keineswegs immer ein gescl.lossenes Organsystem, oder auch nur 
immer funktionell voneinander abLängige Teilgebiete, sondern oftmals nur gewisse Ab- 
schnitte eines Organsystems, ohne das Wort „Segmente“ Lier gebrauclen zu wollen. 
Die nicht von der Schädigung betroffenen Gewebe aber entwickeln sich meist, auch wenn 
sie durch die Mißbildung der funktionell oder anatomisch zu il nen gel é1enden Teile kein 
ganzes Organ mehr bilden können, im regelieckten Sinne weiter (Selbstdifferenzierurg 
nach Roux, s. auch Bell 1906, 1907, de Lange, E. Gamper, Wrete 1924, Mangold). 
Damit ist natürlich nichts gegen die Bedeutung der Spemannscken Oıganisatoren ge- 
sagt, ebenso nichts gegen die Versuche Adelmanns (1934). Es müssen neben den Or- 
ganisatoren, die für die pł ysiologiscke Entwicklung verantwortlich sind, dem Organismus 
bei pathologisch en Geschel en Reaktionsmöglicl keiten zugestancen werden, um den Schaden 
auf ein Minimum herabzudıücken oder gänzlich zu kompensieren, was für die ersten Ent- 
wicklungswochen auch bewiesen ist (Mangold und v. Woellwarth 1950). 

So lehrreich und notwendig das Studium der formalen Genese für das Verständnis 
und die Aufklärung der Mißbildungen auch ist, so daıf man doch keine Rücksel lisse auf 
die Ätiologie daraus ziel en wollen, dies kann nur im Zusemmenhang mit der ätiologischen 
Forschung gescheten. Das alleinige | Studium der F oımalgenese, wie es fıüter zum Teil 
üblich war, schließt die Gefahr in sich, die MiBbildungen in starre Einteilungssct emata 
zu zwängen und die fließenden Übergänge, vor allem aber die ungeleuer reichlichen 
Variationsméglickkeiten der einzelnen MiBbildungsgit ppen zu überseł en. 

Zur Frage der Blasenbildung des arlinenzeplalen GeLiıns schreibt P. Ernst: 
„So wird die Decke des Zwischenbirns, die schon normalerweise bloß die Epitkelsct icht 
der Aderhautgeflechte zu bilden hat, zur Blase ausgedehnt, die den freigebliebenen Raum 
des Schädels einnimmt und vom hinteren Rand der Vorderhirnkappe bis zum Kleinhirn- 
zelt reicht und so das Mittelhirn überlagert, ja sogar dureh Spalten des Schädels 
austreten kann, wobei alle mögliclen Kombinationen von Zyklopie mit Enzepkalozele 
zustande kommen.‘‘ Dies zeigt unsere Beobachtung in besonders schöner und eindrucks- 
voller Form. Daß die Innenauskleidung der Schädelkalotte die dort eng anliegende Tela 
vasculosa des Zwischenhirns ist, sieht man bereits makıoskopisch em BlutgefaBreichtum. 
den Anheftungsstellen und dem Verhalten des Plexus chorioiceus. Mikıorkopisch konnten 
wir dies — wie gezeigt — bestätigen. Nach unserer Ansicht ist die Zwisck ent irnblase 
dann weiter durch den Knock endefekt des Os occipitale nach außen als Hydrenzephalozele 
oder besser als Enzephalozystozele gedrungen (Hacke 1951). Da jedoch bisto- 
logisch die Natur dieser von uns auf Grund des makroskopiscken Verhaltens der Haute 
als Enzephalozystozele angesprocrenen Bildung nicht mehr einwandfrei geklärt werden 
kann, bleibt natürlich auch die Mégliclkeit offen, daß ursprünglich wirklich eine reine 
Meningozele bestanden hat, deren Wand unter dem Druck der sich ausdehnenden Zwischet- 
hirnblase eingedrückt worden ist und somit die Kommunikation beider an sich genetisch 
verschiedener Höhlen hergestellt wurde, so daß es sich jetzt um eine Art ,,Meningo- 
Enzephalozystozele‘‘ handeln könnte. 

Spaltbildungen des Sclädelknochens im frontalen, parietalen und okzipitalen Be- 
reich mit Austritt von Hirnteilen wurden bei der Artinenzephalie häufiger beschrieben 
(Ernst, Löwinsohn 1896, Hecht 1904, Gamper, de Lange, Henze, Gg. B. Gruber, 
Browder und de Veer 1934), aber es handelte sich dabei fast stets um Enzepbalozelen 
bzw. Meningoenzephalozelen, in denen immer Hirnsubstanz, oft schon makroskopisch 
sichtbar, nachweisbar war. Hier dagegen handelt es sich um den immerhin seltenen, bei 
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der Arhinenzephalie bisher kaum beschriebenen extremen Fall, wo nur die Zwischen- 
hirnblase nach außen getreten ist, also jede Spur von nervöser Substanz fehlt. 

Man könnte vielleicht beim Anblick der mächtigen Zwischenhirnblase auf den Ge- 
danken kommen, daß es sich hierbei um eine Hydranenzephalie, um ein sogenanntes 
„Blasenhirn““ (H. Lange-Cosack, 1944) handeln könnte. Die Hydranenzephalie ist 
jedoch eine wahrscheinlich traumatisch oder durch Kıeislaufstörungen verursachte Miß- 
bildung des Gehirns, die erst in der zweiten Hälfte der Schwangerschaft auftritt, d. h. 
also, daß das bis dahin regelrecht entwickelte Gehirn nun erst sekundär geschädigt, defekt, 
um- und mißgestaltet wird, was histologisch einwandfrei nachgewiesen werden konnte 
(Lange-Cosack), während die arhinenzephalen Hirnmißbildungen bereits in den ersten 
Wochen der Schwangerschaft als Fehlentwicklung entstehen. Auch die histologische 
Struktur der noch vorhandenen Hirnteile bei unserem Arhinenzephalus spricht gegen die 
Auffassung der Zwischenhirnblase als hydranenzephale Bildung, beweist sie dagegen als 
hydrozephal. i 

Es erhebt sich dabei ganz allgemein die Frage, inwieweit dieser Hydrozephalus 
für die schwere Hirnmißbildung als Ursache verantwortlich zu machen ist. Morgagni, 
Förster (1861), Wille, Ahlfeld (1882), Richter (1886), Bock (1889) und Merkel 
(1930) hielten die ursächliche Bedeutung des Hydrozephalus für die arhinenzephalen 
und ähnlichen Hirnmißbildungen für sehr groß, sei es, daß er auf entzündlicher Grundlage 
entstanden gedacht wurde (Förster, Panum, Otto) oder etwa durch Abklemmung 
der Vena Galeni (Richter). Auch Dareste, Ernst, de Lange, Balint u.a. haben 
diese Frage diskutiert, räumen aber dem Hydrozephalus lediglich eine zusätzlich schädigende 
Wirkung ein. Stupka und wohl die meisten jüngeren Forscher sprechen sich ganz ein- 
deutig gegen eine für die Ätiologie der Hirnmißbildung beim Arhinenzephalus ins Gewicht 
fallende Bedeutung des Hydrozephalus aus und halten diesen lediglich für eine sekundäre 
Bildung. Da der teratogenetische Terminationspunkt (Schwalbe) der Arhinenzephalie 
ein sehr früher ist, müßte der Hydrozephalus bereits seit den ersten Iimbryonalwochen 
seine Expansionswirkung entfaltet haben, womit sich wiederum schlecht die Mikrokranie 
der Arhinenzephalie verträgt, so daß die Blasenbildung wobl nur die Bedeutung einer 
Art Füllsubstanz für den sonst leeren Schädelraum einnimmt. Auf der anderen Seite 
aber kann man sich bei der sehr ausgedehnten Blasenbildung und der schweren Hirn- 
mißbildung, die auch Kleinlirn und Nachhirn noch in Mitleidenschaft zieht, des Eindrucks 
nicht erwehren, daß hier vieles auf Konto der hydrozephalen Druckwitkung zu ver- 
anschlagen ist, zumal wenn man sich die sehr schweren Hirnveränderungen vorstellt, die 
zuweilen in ganz kurzer Zeit durch sekundären Hydrozephalus hervorgerufen werden. 
Ahlfeld legte seiner Zeit ja sogar die Schädeldefekte dem Hydrozephalus zur Last. Darüber 
sind wir heute anderer Ansicht. Wir wissen, daß bei diesen Mißbildungsgruppen sehr 
häufig Spaltbildungen aller Art (Raband 1902, Politzer und Steiner 1926) auftreten, 
fassen diese aber als multiple Mißbildungen im Sinne des Status dysraphicus auf, so daß 
dem Hydrozephalus hierbei keine ursächliche Wirkung zuzuschreiben ist. Doch wie dem 
auch sei, scheint unser Fall darauf hinzuweisen, die Bedeutung des Hydrozephalus als 
zusätzliche Schädigung beim Zustandekommen der arhinenzephalen Hirnmißbildungen 
nicht allzu sehr zu vernachlässigen. 

"Diese Betrachtungen leiten uns über zu der heute im Mittelpunkt der Mißbildungs- 
forschung stehenden Frage nach der Ätiologie, die hier nur kurz, soweit es der Rahmen 
dieser Arbeit erlaubt, behandelt werden soll. 

Man kann sagen, daß sich seit jeher Berufene wie Unberufene Gedanken über die Ursache 
der Mißgeburtenentstehung gemacht haben. Mangold (1931) faBt die wissenschaftlich erörterten 
Ursachen wie folgt zusammen: a) psvchisches Versehen der Mutter, b) Übertragung durch 
Gene, c) amniogene Entstehung, d) lokale Entzündungsprozesse, e) abnorme chemische Ein- 
flüsse, einschließlich Ernährungsstörungen, f) abnorme Temperatureinfliisse. Schon E. A. 
Nicolai (1749) hat sich in seiner Schrift „Gedanken von der Erzeugung der Mißgeburten und 
Mondkälber‘* über dieses Thema geäußert und die Entstehung der Mißbildungen auf ein Ver- 
sehen der Mutter zurückgeführt. .Spätere Forscher (Hörrmann, Preuss und Wille) be- 
fassen sich mit dieser früher auch im Vo!ke so weit verbreiteten Ansicht zum Teil recht eingehend, 


Wille gibt uns schon 1880 eine heute fast modern anmutende Erklärung um den Einfluß des 
Versehens auf die Embryonalentwicklung verständlich zu machen, Er hält die psychische 
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Erregung, den Schreck beim Versehen für das Entscheidende, wodurch es zu Durchblutungs- 
störungen des Uterus und des Föten auf Grund vasomotorischer Effekte käme, die zur Ursache 
von Mißbildungen werden könnten. i 

Die amniogene Theorie einer Entstehung arhinenzephaler Mißbildungen (Dareste 1885) 
verdient heute nur noch historisches Interesse, ebenso wie die Auffassung der Arhinenzephalie 
als Hemmungsmißbildung (Huschke 1832, Förster 1861). 

Im allgemeinen führt man heute die Ätiologie der Mißbildungen auf zwei große 
Faktorengruppen zurück: Erstens auf erbbedingte Faktoren, die, da bereits gen-mäßig 
verankert, von vornherein eine Mißbildung entwickeln lassen, zweitens auf exogene 
Faktoren, die erst das befruchtete Ei oder sogar erst den Föt treffen. 

Es gibt eine ganze Reihe erblicher Mißbildungen, deren Erbgang zum Teil heute 
recht gut bekannt ist, doch ob die Arhinenzephalie zu den erblich bedingten Mißbildungen 
gehört, darüber gehen die Ansichten auseinander. Man müßte, da mit einem komplizierten 
Erbgang gerechnet werden muß, genaue Stammtafeln der Familien besitzen und daran 
scheitert es zumeist. So lehnte Seefelder (1910) die Erbbedingtheit der Arhinenzephalie 
rundweg ab, da er mit Recht sagen konnte, sie sei in keinem Fall bisher bewiesen. Grebe 
ist es nun gelungen, eine außerordentlich genaue Sippentafel eines Arhinenzephalus auf- 
zustellen, und er findet bei einer ganzen Anzahl von Verwandten Entwicklungsstörungen 
_im Oberkiefer-Nasenbereich oder im Gehirn. Grebe kommt zu dem Ergebnis, daß wenig- 
stens für einen Teil der Fälle von Arhinenzephalie Exbbedingtheit angenommen werden 
muß, und zwar im einfachen unregelmäßigen dominanten Exbgang mit wechselnder Mani- 
festation. Grebe gibt aber auch die Möglichkeit eines rezessiven Eıbganges zu, da bei 
blutsverwandten Eltern das Vorkommen von Arhinenzephalie beschrieben worden ist 
(Klopstock 1922). von Unterrichter weist unter 10000 Geburten 14 sicher erbbedingte 
Mißbildungen nach, darunter jedoch keinen Fall von Arhinenzephalie. Am eingehendsten 
hat sich wohl Gg. B. Gruber mit der Frage der Erbbedingtheit der Arhinenzephalie befaßt. 
Er empfiehlt, besonders auf gekoppelte Mißbildungen zu achten, die bei der Arhinenzephalie 
ja auffallend häufig sind, um aus dem wiederholten Auftreten bestimmter gekoppelter 
Mißbildungen einen weiteren Anhaltspunkt für die Erbbedingtheit der arhinenzephalen 
Mißbildungen zu gewinnen. In unserem Fall läßt sich familienanamnestisch — soweit 
die Erhebung möglich war — kein begründeter Verdacht für Erbbedingtheit gewinnen. 
Auffällig aber ist, daß in der mütterlichen Familie schon früher bereits ein Fall von Miß- 
geburt aufgetreten ist. Man könnte vielleicht eher von einer besonderen relativ häufig 
zu Mißgeburten führenden „Konstitution“ gewisser Familien sprechen und darunter 
verstehen, daß auf Grund endogener Anlagen die Früchte in diesen Familien besonders 
anfällig sind und auf die verschiedensten exogenen Noxen mit einer MiBbildung ant- 
worten. Schon de Lange sprach von erblicher Keimminderwertigkeit als prädisponierend 
für Mißbildungen. 

Als exogene Noxen kommen nun die mannigfaltigsten Schädlichkeiten in Frage. 
Seit mehr als 50. Jahren wird auf diesem Gebiet experimentell geforscht. 

So konnte O. Hertwig (1910, 1911) durch Bestrahlung von Eiern und Samen der Rana 
fusca Mißbildungen erzeugen, Hönnicke (1907) durch Verfütterung von Thyreoidin und Ammon- 
sulfat, Hinrichs (1930) durch ultraviolette Strahlen, Stockard (1907) durch Einlegen der 
befruchteten Eier von Fundulus heteroclitus in eine Lösung von Lithium- oder Magnesium- 
chlorid. Leplat (1914, 1919) und Spemann ebenfalls durch Chemikalien, Loeb (1915) durch 
abnorme Temperatureinwirkungen. Da Stockard bei unter Alkoholdämpfen p eup 
schweinchen auch Mißbildungen sah, glaubte E. Gamper für seinen Fall die Trunksucht des 
Vaters in Erwägung ziehen zu müssen. Andere Autoren haben Mißbildungen durch Verschiebung 
der pm-Konzentration der Nährlösung erreicht. Stupka glaubt, Stoffwechselstörungen ver- 
antwortlich machen zu müssen. Fischel wie auch Lewis (1909) konnten durch mechanische 
Eingriffe an der Kopfplatte von Larven der Salamandra maculosa Mißbildungen erzeugen, 
die je nach Größe des Defektes zur Zyklopie bzw. Arhinenzephalie gehörten. 

Wir sehen, daß die verschiedensten Arten von Schädlichkeiten, die zum Teil nur experimen- 
telles Interesse haben, wie die mechanischen Versuche Fischels, imstande sind, wenigstens 
im Tierversuch, MiBbildungen hervorzurufen. Für den Menschen wurde auch an Entzündungen 
des Choriums oder der Uterusschleimhaut als ursächliche exogene Schädlichkeit. gedacht (Mall 
1908). von Unterrichter spricht über gynäkologische Erkrankungen: „Gynäkologische 
Erkrankungen und vorangegangene Aborte können wohl nur insofern als Grundlage einer Mib- 

geburt angesehen werden, als sie eine zeitlich beschränkte Veränderung des Endometriums 
hervorrufen und damit einen ungünstigen Nährboden zur Implantation des Eies schaffen können.“ 
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Neuerdings sind auch Ernährungsstörungen der Mutter während der Schwangerschaft als Ur- 
sache der Mißbildungsentstehung angeschuldigt worden, insbesondere der Mangel an Vitaminen 
und Eiweißseubstanzen (S. Crefeld 1947, Schroeder 1950, Klebanow 1950), wofür nach 
Klebanow und Gesenius (1950) vor allem die Zunahme der Mißbildungen kurz nach dem 
Kriege, ferner in Gefängnissen und Konzentrationslagern spricht. Hier kommen als verstärkende 
Faktoren nach Klebanow und Stieve (1930) noch psychische Einflüsse hinzu. In diesem 
Zusammenhang möchte ich erwähnen, daß die Mutter unseres Arhinenzephalus stets in sehr 
dürftigen Verhältnissen gelebt hat und unsererseits nicht der Eindruck besteht, als habe sie 
sich in der Schwangerschaft stets quantitativ und qualitativ ausreichend ernährt. 

Besonderes Aufsehen erregte in neuerer Zeit die Entdeckung, daß gewisse Virus- 
erkrankungen der Mutter während der Schwangerschaft, z.B. Röteln, vielleicht auch 
Grippe, Masern und Scharlach, Mißgeburten verursachen können (Gregg 1941, Wessel- 
hoeft 1949, Zacherl 1949, Brini 1950, Klebanow 1950, Wiedemann 1950). Es fragt 
sich, sind die Mißbildungen hierbei durch toxische Schädigungen, also durch Einwirkungen 
chemisch-toxischer Substanzen im Sinne der Versuche Hertwigs und Stockards ent- 
standen oder haben jene Krankheiten, die ja an sich schon gern eine Enzephalitis im Ge- 
folge haben, hier im Föt eine Enzephalitis verursacht. Leider liegen von pathologisch- 
anatomischer Seite hierüber kaum Arbeiten vor. Wiedemann, Klebanow und Heg- 
nauer (1950) halten die Keimschädigung bei den Viruseıkrankungen der Mutter für eine 
rein toxische, unseres Erachtens kann aber die Möglicl.keit einer entzündlichen, enze- 
phalitischen Schädigung nicht so ohne weiteres von der Hand gewiesen werden (W.J. Eicke 
1949). Bock, Balint, Rabant, de Lange, G. Anton und Merkel fanden schon früher 
bei der Untersuchung zyklopischer und arhinenzephaler Gehirne schwere entzündliche 
Veränderungen der Meningen, des Plexus chorioideus oder des Gehirns und hielten — 
mit Ausnahme von de Lange — diese Meningo-Enzephalitiden oder Ependymitiden für 
die Ursache der arhinenzephalen HirnmiBbildung. Naegeli dagegen fand in seinen 
ausgedehnten histologischen Untersuchungen arhinenzephaler Gehirne keine entzündlichen 
Infiltrate im Gehirn oder in den Meningen, wie auch andere spätere Untersucher. 
de Lange, Stupka u. a. sehen diese entzündlichen Infiltrate in mißbildeten Hirnen 
für rein sekundäre Begleiterscheinungen an. 

Erinnern wir uns jetzt, daß wir serologisch bei der Mutter eine latente Toxoplasmose 
nachweisen konnten, so erhebt sich unwillkürlich die Frage, kann man in unserem Fall 
als Ursache der schweren Hirnmißbildung und der Arhinenzephalie vielleicht die Toxo- 
plasmose verantwortlich machen ? Leider konnten nur geringe Teile des Gehirns histo- 
logisch untersucht werden, dort aber weder Parasiten, noch sogenannte Terminalkolonien, 
noch irgendwelehe anderen Veränderungen festgestellt werden, die histologisch auf eine 
durch Toxoplasma bedingte Schädigung hinweisen würde (Riebe 1950). A. Macdonald 
(1960) hält die Toxoplasmose nicht für die Ursache kongenitaler Defekte: ,,Kongenitale 
Toxoplasmose kommt vor, scheint aber, anders als mütterliche Röteln, keine häufige 
Ursache für kongenitale Defekte zu sein.“ Klebanow und Hegnauer dagegen rechnen 
durchaus mit der Möglichkeit kongenitaler Mißbildungen durch Toxoplasmose der Mutter, 
ebenso Piekarski (1949), H. M. Dekking (1949) und Bieling (1951), wohingegen 
Wiedemann und Trentmann (1948) der Ansicht sind, daß die Toxoplasmose die 
Frucht lediglich in der zweiten Hälfte der Schwangerschaft befällt, dann aber keine 
Dyplasien mehr verursachen kann, sondern nur entzündliche Erkrankungen. 

Man müßte für unseren Fall eine Toxoplasmoseschädigung der Frucht in den ersten 
Monaten der Schwangerschaft annehmen, die den besonders empfindlichen Kopforganisator 
(Spemann, Gloor und Schinz 1950) in Mitleidenschaft gezogen hätte, wollte man nicht, 
was in diesem Falle wohl das Wahrscheinlichste ist, ein zufälliges Zusammentreffen der 
Toxoplasmose der Mutter und der Mißbildung des Kindes annehmen. Es mag hier genügen, 
durch Bekanntgabe dieses Falles die Aufmerksamkeit auf dieses Problem gelenkt zu haben. 

Zum Abschluß seien noch die bedeutsamen Versuche über die Entwicklung des 
fötalen Zentralnervensystems bei Sauerstoffmangel erwähnt. Büchner, Maurath und 
Rehn, Rübsaamen, Werthemann u. Mitarb. und Mettler (1947) konnten tierexperi- 
mentell nachweisen, daß allein durch Sauerstoffmangel Mißbildungen hervorgerufen 
werden können. Hallervorden (1948) sah bei einer an Co-Vergiftung erkrankten Schwan- 
geren Mißbildungen des Kindes und führte diese auf den Sauerstoffmangel während der 
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Vergiftung der Mutter zurück. Gg. B. Gruber erinnert in diesem Zusammenhang an 
A. Fischels Erfahrung, daß Laiche von.Tritonum in der Umgebung Prags und Wiens 
verschieden häufig und verschieden starke Mißbildungen aufweisen. Nach den Erfahrungen 
obengenannter Versuche dürfte hierfür ebenfalls der verschieden starke Sauerstoffgehalt 
des Wassers bei Prag und bei Wien verantwortlich zu machen sein. Es sei daran erinnert, 
daß bereits Mihalkowics (1879) die Ursache der arhinenzephalen Mißbildungen in mangel- 
hafter Gefäßentwicklung des Gehirns sah. 

Vielleicht ist der Sauerstoffmangel als gemeinsamer Nenner vieler exogen schädigender 
Noxen anzusehen. Im ganzen scheint es aber, daß die exogenen Ursachen der Mißbildungs- 
entstehung verschiedener und komplexer Natur sind. Das wachsende Frühembryonal- 
gewebe ist besonders empfindlich gegen alle störenden Einflüsse, seien sie nun toxischer 
oder anoxämischer Art — was letzteres ja sicherlich auch wieder toxischer Art ist — so 
daß es hier sehr leicht zu degenerativen Prozessen kommt, die sich dann in der Folge zu 
Mißbildungen auswachsen. Hinzu kommt aber auf jeden Fall eine individuelle Bereitschaft 
zur Fehlentwicklung sowohl bei der Mutter wie beim Föt und ebenfalls eine für die ein- 
zelnen Gewebe sicher verschiedengradige Anfälligkeit (Empfindlichkeitsfaktor M. Childs 
1907). Dieses letztere alles ganz sicher als erbbedingte Faktoren. 

Hier dürfte auch der Augenblick gekommen sein, um uns zu erinnern, daß bei der 
Mutter unseres Arhinenzephalus im Beginn der Schwangerschaft zweimal Blutungen 
zum sonst üblichen Regeltermin aufgetreten sind. Wenngleich dies auch häufiger bei 
Graviden zu beobachten ist (H. Goecke 1951), muß doch immer daran gedacht werden, 
daß geringe Plazentarablösungen oder andere Durchblutungsstörungen verursachende 
Schädigungen der Plazenta dabei auftreten könnten und ungünstig auf den jungen Keimling 
wirken könnten. 

Zu den im Experiment erzeugten Mißbildungen — sei es durch chemische Einflüsse, 
durch Röntgenstrahlen oder durch Sauerstoffmangel — ist zu sagen, daß die Zyklopie 
und damit also die arhinenzephalen Mißbildungen alle anderen an Häufigkeit weit über- 
treffen. Eine Beobachtung, die nicht den Erfahrungen der natürlich entstandenen MiB- 
bildungen entspricht. Durlacher (1915) und Culp sprachen direkt von einem seltenen 
Vorkommen der arhinenzephalen Mißbildungen. Wenngleich wir das auch nicht behaupten 
wollen, so treten sie doch ganz erheblich gegen die übrigen Mißbildungen des Kopfes und 
Gehirns zurück. An unserem Institut sind von 1930—1950 183 innerhalb des 1. Lebens- 
jahres verstorbene Mißgeburten seziert worden, davon nur 3 Fälle arhinenzephaler MiB- 
bildung, aber 38 Anenzephale und 32 Spaltbildungen im Bereich der Wirbelsäule und des 
Kopfes. Nach Klebanow und Gesenius kommt die Zunahme der Mißbildungen nach 
1945 hauptsächlich auf das Konto der Anenzephalie und des Hydrozephalus, jedenfall: 
ist keine Vermehrung der arhinenzephalen Mißbildungen beschrieben worden. Da die 
Anenzephalie und Akranie weitaus die schwerste Mißbildung im Kopfbereich darstellt, 
müssen wir annehmen, daß entgegen’ dem Experiment, die natürlich schädigenden Noxen 
stärker wirksam sind oder, was mehr Wahrscheinlichkeit hat, daB die menschlichen Em- 
bryonalkeime bedeutend empfindlicher auf schädigende Einflüsse reagieren. Wenngleich 
wir uns auch immer wieder bewußt werden müssen, worauf auch eben Gesagtes hinweist, 
daß der Tierversuch nicht ohne Vorbehalt auf die menschliche Pathologie angewandt 
werden kann, so können wir doch in diesem Falle annehmen, daß grundsätzlich für 
die menschlichen Mißbildungen dieselben schädigenden Noxen als auslösende Ursachen 
in Frage kommen. 

Es bleibt die Frage nach dem Angriffspunkt des schädigenden Agens. Im allgemeinen 
ist man sich heute darüber einig, daß nicht alle Gewebspartien, die später als Mißbildung 
zutage treten, einzeln von der Schädigung ergriffen werden, sondern hauptsächlich über- 
geordnete Zentren, die Organisatoren (Spemann, Mangold). So ist z. B. nach Man- 
gold der alte Streit, ob die Zyklopie durch Verschmelzung der ursprünglich doppelten 
Augenanlage zustande kommt (Meckel, G. St. Hilaire) oder ob sie eine Hemmungs- 
mißbildung im Sinne Vroliks, Huschkes und Försters ist, die eine ursprünglich un- 
paare Augenanlage annahmen — was sowieso heute als widerlegt gelten kann — völlig 
überflüssig, denn die Zyklopie, wie jede Mißbildung, beruht auf einer „Störung im 
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DeterminationsprozeB. Im Determinationsproze8 wird sofort ein zyklopischer Kopf 
determiniert, in dem die Anlagen von allem Anfang an den Bedürfnissen der Zyklopie 
entsprechend gelagert sind“. 

Durch die hohe Empfindlichkeit des Kopforganisators wird die Häufigkeit der Mig- 
bildungen im Kopf- und Gehirnbereich erklärt (Gloor und Schinz). Unseres Erachtens 
kann man aber dadurch nicht die mannigfaltigen Verscl iedenteiten der Kopfmißbildungen 
erklären, wie auch nicht die so häufig mit der Kopfmißbildung gekoppelten andeıweitigen 
Mißbildungen (s. auch Fall Morton, 1947), die das Experiment, wie zu betonen ist, uns 
bisher nicht gezeigt hat. Vielleicht betrifft die Schädigung auch ein den Organisatoren 
übergeordnetes Zentrum, das die gesamte Embryonalentwicklung steuern dürfte, wie 
es von der Chorda dorsalis zeitweilig angenommen wurde. Tiedemann (1824) hatte 
das Gehirn als leitendes Zentrum angeseten und die übrigen Körper- und Gesichtsmiß- 
bildungen von den Hirndefekten abhängig machen wollen. Einfacher ließen sich ja die 
gekoppelten Mißbildungen durch die Vererbungstheorie erklären. 

Nicht ganz uninteressant ist das Zusammentreffen von arkinenzephalen Störungen 
— natürlich leichterer Art — mit Eunuchoidismus (Köhne 1947, Oldberg, Weiden- 
reich 1914). Leider fehlen meist bei den im späteren Alter zur Sektion gekommenen 
leichteren Graden von Arhinenzephalie oder Olfaktoriusdefekt die Angaben über die 
geschlechtliche Entwicklung, wie auch bei dem Fall von Selenkoff (1884). Es wird 
hier neben dem Olfaktoriusdefekt eine dienzephale Störung angenommen, die in der Haupt- 
sache das nach Bustamente, Spatz und Weisschedel (1942) im Tuber cinereum 
liegende Geschlechtszentrum betrifft. Ob Olfaktoriusdefekt und Eunuchoidismus in 
diesen Fällen eine gemeinsame Ursache haben, bleibt dal.ingestellt. 

Wir sehen also, daß bei kritischer Betrachtung auch der neueren Theorien über die - 
Formalgenese der arhinenzephalen Mißbildungen, ein großer Teil der Erscheinungen doch 
ungeklärt und problematisch bleibt, da hier zwischen Tierversuch und den beim Menschen 
auftretenden Mißbildungen noch manche Lücke klafft. 


Zusammenfassung. 


Es wird über ein typisches Vorkommnis von Arhinenzephalie mit falscher medianer 
Lippen-Gaumen-Oberkieferspalte (3. Gruppe nach Kundrat) berichtet, das eine schwere 
Hirnmißbildung im Sinne des hydrozephalen „hufeisenförmigen‘‘ Zyklopent.iıns aufweist 
mit bekannter „Zwischenbirnblase“; diese zeigte wohl ein erstmalig beschriebenes ex- 
tremes Ausmaß, da sie nicht nur beide Seitenventrikel, sondern durch MiB- und Spalt- 
bildung des Mittel- und Kleinhirns auch den 4. Ventrikel mit einbezogen hat und darüber 
hinaus als kindskopfgroBe Enzephalozystozele durch einen lockartigen Defekt des 
Os occipitale nach außen gedrungen ist. Die ausgedelnte histologische Untersuchung 
der Nasenrudimente ergab: einen fast der Norm entspiechenden Aufbau der Schleimhaut, 
in den unteren Abschnitten respiratorisches Epitl.el, in den oberen dagegen typisches 
Riechepithel mit sehr reichlichen Olfaktoriusfasern; womit ein weiterer Beitrag zu der 
strittigen Frage der Ausdehnung des Riechsphärendefektes bei der Arhinenzephalie ge- 
liefert werden kann. 

Serologische Untersuchungen der Mutter offenbarten u.a. positive Toxoplasmose- 
reaktionen. Histologisch konnten jedoch an dem arhinenzephalen Gehirn keine auf Toxo- 
plasmose hinweisenden Veränderungen nachgewiesen werden. Da in der mütterlichen 
Familie früher schon einmal eine, wenn auch anders geartete, Mißbildung aufgetreten 
war, wurde die Bedeutung erbbiologischer Faktoren für die Ätiologie der Arhinenzephalie 
betont, jedoch auf eine mißbildungsbegünstigende Konstitution oder auch Disposition 
beschränkt. Als für die Mißbildungsentstehung in unserem Fall in Frage kommende exogene 
Faktoren werden Blutungen während der Schwangerschaft und eine sowohl qualitativ 
wie quantitativ unzureichende Ernährung der Mutter in Betracht gezogen. 
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Nachdruck verboten. 


Beitrag zur Frage der Magen-Darmveränderungen 
bei der lymphatischen Leukämie. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Köln. 
Direktor: Prof. Dr. med. E. Leupold.) 


Von W. Nagel. 
Mit 2 Abbildungen im Text. 


Die Veränderungen des Magen-Darmtraktus bei der lymphatischen Leukämie stellen 
grundsätzlich keine Neuigkeit dar und sind zur Genüge bekannt. Sie erstrecken sich von 
den nur mikroskopisch faßbaren Formen bis zu den makroskopisch als dicke Wülste oder 
Knoten imponierenden Infiltrationen. Dementsprechend ist ihnen in der Literatur ein 
breiter Raum gewidmet. 

Riesenfaltenbildungen sind von Scherer beschrieben worden. Diese Verdiekungen 
gingen auf die auffallend verbreiterte Muscularis mucosae (80—100 mm) zurück. Ähnlich 
sahen Wynhausen und Tjeenk-Willink bei einem Magentumor zwei Wälle von 8,5 cm 
Breite und 14 cm Länge. Bekannt sind nach Ott die Veränderungen bei der Lympho- 
granulomatose sowie beim Lymphosarkom. Pathologisch-anatomisch handelt es sich um 
Infiltrationen durch lymphatische oder myeloische Zellen in der Schleimhaut des Magens. 
Die Ausdehnung kann verschieden sein. So ist z.B. eine diffuse Infiltration der ganzen 
Wandung möglich. Durch Druck kommt es zur Atrophie der Schleimhaut; mitunter gar 
zur Ulzeration. — Ebenso berichtet Schlagenhaufer über gyrusartiges Aussehen der 
Magenschleimhaut bei der Lymphogranulomatose. Histologisch fand sich eine riesenhafte 
Verdickung der Mukosa und Submukosa. In der Tiefe waren Diüsenreste noch eben er- 
kennbar. Diffuse Infiltrationen des ganzen Magens wurden nach Schlagenhaufer bei 
der akuten lymphatischen sowie bei der chronisch-myeloischen Leukämie nie beobachtet. — 
Diffuse Hypertrophien der Magenschleimhaut bei Leukämie wurden von Rigler sowie 
von Biggs und Elliot beobachtet. Diese Infiltrationen erstrecken sich zum Teil über die 
ganze Magenwand, die polypenartig verdickt war. Histologisch fanden sich zwischen den 
Drüsen zahlreiche Lymphozyten, besonders an deren Basis, jedoch auch zwischen Muskel- 
und Bindegewebe. — Stoerk fand eine plumpe Verdickung der Magenschleimhaut; ähn- 
liche Veränderungen waren im Bereich des Dünndarmes geringer, im Dickdarm dagegen 
wieder stärker ausgeprägt. — Marchand sah bei allgemein vergrößerten Lymphdrüsen 
eine bereits vorgeschrittene Infiltration der Magenwand, vor allem im Fundusteil. Mukosa 
und Submukosa waren fast fingerdick. Ähnlich aufgebaute Längswülste nahmen den An- 
fangsteil des Duodenums ein. Desgleichen waren die Peyerschen Haufen deutlich ver- 
dickt. Svab beschreibt eine lymphatische Pseudoleukämie mit mächtigen Schleimhaut- 
falten im Magen, die bis zu 2 cm hoch waren und von der Kardia bis zum Pylorus reichten. 
— Sehr instruktiv wirken die von Boikan zitierten Fälle, von denen einer besonders 
imponiert. Hier war der Magen enorm vergrößert und zeigte hohe Windungen an der 
inneren Oberfläche. Der Darm war mit Plaques und polypenähnlichen Infiltrationen über- 
sät; Hoffmann sah ebenfalls Vergrößerungen der Follikel, die zu diffusen Plaques un- 
gebildet waren. 
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Schlesinger berichtet uns von einer Pseudoleukämia intestinalis mit polypenartigen 
Infiltraten und mächtiger Faltenbildung des Magens, und Singer vergleicht die markigen 
Infiltrate mit denen, die bei Typhus vor Eintritt der Geschwürsbildung auftreten, während 
Biesiadecki und auch Drozda über fingerdicke Schwellungen des Coecums und des 
Wurmfortsatzes berichten. Heinlein sah bei einer Lymphoblastenleukämie geschwulst- 
artige Wucherungen am Pylorus und am Anfangsteil des Duodenums; dazu fanden sich 
Wucherungen der Lympl.knoten im gesamten Darmkanal. 


Obgleich sich zwar seit der monographischen Darstellung von Apitz über das Leukämie- 
problem keine wesentliche Änderung unserer Auffassung vollzogen hat, erscheint es uns 
‘doch gerechtfertigt, eine weitere Beobachtung zur Kenntnis zu bringen, die in besonders 
hohem Maße eine hervorragende Beteiligung des Magen-Darmtraktus bei lymphatischer 
Leukämie aufweist, zumal lediglich der von Boikan zitierte Fall eine ungefähre Parallele 
zu den erheblichen Veränderungen unserer Beobachtung darstellt. 


Zunächst ein kurzer Auszug aus dem Krankenblatt?): 


A r J., 71 Jahre; Reparaturschlosser. Klinikaufnáhme am 29. 3. 1950. Gestorben am 
13. 4. 1950. 

Familienanamnese: o. B. 

Eigene Anamnese: 1934 Pneumonie. 1936 Cholecystitis, Ulcus duodeni. 

Zur jetzigen Erkrankung: Seit Oktober 1949 zunehmende Leberschwellung. Pat. war 
seitdem immer etwas gelblich. Innerhalb des letzten halben Jahres zirka 25 Pfund Gewichts- 
abnahme. l 

Klinische Untersuchung: (gekürzt) 

Hals: bds. Lymphdrüsen tastbar. 

Lungen: o. B. 

Bauch: starker Aszites, Bauchdecken prall gespannt. 

Leber, Milz: Wegen der starken Bauchdeckenspannung infolge des Aszites nicht tastbar. 

Extremitäten: Ödeme beider Beine. 

Klinisch-chemische Untersuchungen: i 

Blutbild: Hgb. 70%, Ery: 3,5 Mill., Leuko: 27000, F. I. 1,0, Eos. 0,5% .Stabk. 1,5%, 
Segm. 1%, Lympho. 97%. , 

Takata-Ara: 3—6 Röhr. pos. 

Bilirubin: 0,25 mg %. 

Rest-N: 46 mg %. 

Blutdruck: 140: 70 mm Hg. 

Elektrokardiogramm: Myokardschädigung. 

Rö-Thorax: Pleuraerguß rechts. | 

Kontrasteinlauf und Magen-Darmpassage: In allen Darmabschnitten breite, vergröberte 
Schleimhautfalten. 

Klinische Diagnose: Chronisch-lymphatische Leukämie. 


Auszug aus dem Sektionsprotokoll: 


Leiche eines 70 Jahre alten Mannes in reduziertem Ernahrungszustand. ... Der Thorax 
ist symmetrisch, der Bauch wenig aufgetrieben. Vergrößerung der Lymphknoten an beiden 
Halsseiten, über dem Schlüsselbein bds., in beiden Achselhöhlen. Vergrößerung der Lymph- 
knoten der Leistenbeugen sowie kirschgroße Knoten zu beiden Seiten des Bauches. 

Situs der Bauchhöhle: Zwerchfellstand re. 5. Rippe. li. 5. ICR. Der untere Leberrand 
ragt etwa einen Querfinger unter dem re. unteren Rippenbogen vor. Der untere Milzpol erreicht 
den Rand des linksseitigen Musc. rectus abdominis. Der Magen ist nicht gebläht, aber deutlich 
vergrößert. Er nimmt zirka zwei Drittel des Bauchraumes ein. Die große Kurvatur reicht bis 
etwa in die Höhe der beiden Darmbeinschaufeln. Die Wandung ist erheblich verdickt und von 
markig weißer Farbe. Der Darm ist in allen Abschnitten vergrößert und ebenfalls verdickt. 
Man tastet in seiner Wandung zahlreiche Knoten wechselnder Größe. Der Wurmfortsats, 
zirka 10 cm lang, ist wurstförmig vergrößert, geschwollen und straff gespannt, hängt frei am 
unteren Coecumpol. In der Bauchhöhle und im kleinen Becken wenig freie Flüssigkeit. 

Herz und Lungen ohne besonderen Befund. 

Milz: Von regelrechter Form, jedoch erheblich vergrößert. Die Oberfläche ist glatt. Die 
Kapsel ist ziemlich gespannt. Die Schnittfläche ist glatt und ziemlich fest. Sie bietet ein aus- 
gesprochen buntes Bild. Die rote Pulpa ist mit wechselnd großen Herden von weiBlich-gelber 
Farbe durchsetzt, die zum Teil konfluieren resp. netzförmig untereinander verbunden sind. 
Es läßt sich mäßig reichlich Pulpagewebe abstreichen. Gewicht: 1550 g. Maße: 24: 16:8 cm. 

Linke Niere: Regelrechte Größe und Form. Fett- und Faserkapsel sind zart. Sie lassen 
sich gut von der Oberfläche abziehen. Die Oberfläche ist glatt, ebenfalls die Schnittfläche. 


1) Für die freundliche Überlassung des Krankenblattes sage ich Herrn Prof. Dr. Knipping 
herzlichen Dank. : 
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Man erkennt mehrere unscharf begrenzte, weiBliche Herde in Rinde und Mark. Mark- und 
Rindenzone sind gering verwaschen. Nierenbecken und Ureter sind nicht verändert. Gewicht: 
160 g. Maße: 12:6: 2,5 em. p 2 

Rechte Niere: wie linke. Maße: 11,5:6,3 cm. 

Magen: Nicht gebläht und wenig gefüllt. Die 
Magenwand ist von teigiger Konsistenz, markig 
weißer Farbe und erheblich verdickt. Die Schleim- 
haut ist weiß, und faltet sich in dicken hohen 
Wülsten, die nur durch schmale Furchen von- 
einander getrennt sind. Dadurch macht sie einen 
gyrusartigen Eindruck. Diese Wülste verlaufen 
von der Kardia bis zum Pylorus und von hier ohne 
deutliche Unterbrechung in das Duodenum. Sie 
nehmen die gesamte Breite der Magenschleimhaut 
ein, einschließlich großer und kleiner Kurvatur. Sie 
erreichen eine Höhe von 2,5—3 cm. 

Duodenum: Verdickte und verbreiterte 
Schleimhaut, die ebenfalls breite Wucherungen 
zeigt, teils in Form von Wülsten, teils in Form von 
Knoten, die in wechselnder Dichte nebeneinander 
gelagert sind. Aus der Gallenblase entleert sich 
auf Druck nur wenig dünnflüssige, grünliche Galle. 

Pankreas: Regelrechte Form, Größe und 
Lappung. Die Konsistenz ist mittelfest, das Organ 
ist in dicke Massen dicht gelagerter Knoten ein- 
gebettet, die das gesamte Duodenum und Pankreas 
umschließen.. Auf der Schnittfläche graurote, ver- 
waschene Zeichnung. Im Kopfteil ist das Gewebe 
zum Teil weiß und markig. 

Leber: Regelrechte Form, jedoch deutlich 
vergrößert. Die Oberfläche ist glatt. Man erkennt 
eine deutliche, weiße Fleckung, die zum Teil streifig App 1. Magen. Schleimhantrelief” in 
ist. Die Konsistenz ist fester als normal. Die == a nat. Größe 
Schnittfläche ist glatt. Die Farbe braunrot. Da- 3 " i 
zwischen ebenfalls eine diffuse, weiße Strei- 
fung. Die Läppchen sind erkennbar, jedoch 
nicht überall. Die Gallenblase ist zart und 
gut gefüllt. Die Schleimhaut ist samtartig 
und gallig verfärbt. Gewicht: 2250 g. Maße: 
30: 24,5: 12 cm. 

Hals- und Rachenorgane: Die Gaumen- 
mandeln sind entfernt. 

Darm: Mastdarm und Dickdarm sind 
vergrößert und verdickt. Die Wandung ist 
verhartet und etwas steif. Die Schleimhaut 
zeigt polypöse Wucherungen, die nur durch 
schmale Furchen voneinander getrennt sind. 
Besonders ausgeprägt sind diese Veränderun- 
gen im Bereich des Coecums und der wurst- 
jörmig verdickten Appendix. Die Wuche- 
rungen liegen zum Teil wie Kugeln von wech- 
selnder Größe dicht nebeneinander. Im Dünn- 
darm bestehen grundsätzlich die gleichen 
Veränderungen, im ganzen jedoch geringer 
und nehmen von Jejunum zu Ileum hin zu. 

Lymphknoten: Schwellung und Ver- 
ößerung der Lymphknoten an Hals, Lungen- 
lus, seitlich der Aorta und des Magens, in der | 
Achsel- und Leistengegend. Auf der Schnitt- Abb. 2. Appendix und Coecum. Schleimhaut- 
fläche zeigen sie eine markig-weiße Farbe. relief in 1, der nat. Größe. 


‘Histologischer Befund. 


Herz: Braune Atrophie, grob- und feintropfige Verfettung im Epikard, Lymphozyten- 
ansammlungen im Epikard. 

Lunge: Verbreiterung der Interstitien und diffuse lymphozytare Infiltrationen. Zum Teil 
pralle Gefäßfüllung. 

Leber: Ausgedehnte Iymphozytäre Infiltrate im Glissonschen Bindegewebe und geringer 
auch in den Kapillaren, zum Teil unter Verdrängung des Leberparenchyms. Diese Zellen sind 
oxydasenegativ. Vereinzelt feintropfige Verfettung der Leberzellen. 
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Niere: Große lymphozytire Infiltrate. Zahlreiche hyaline Zylinder in den Kanälchen. 
Das Parenchym ist durch Infiltrate teilweise verdrängt. Feintropfige Verfettung der Epithelien 
der Schaltstücke und im Interstitium. Ausgedehnte Lipoidinfarkte des Markes. 

Milz: Die normale Struktur ist fast ganz aufgehoben. Diffuse Infiltration oxydase- 
negativer Zellen. — 

Lymphknoten: Diffuse Iymphozytäre Infiltration, keine Rindenknötchen erkennbar. 

Magen: Breite leukämische Infiltration von Lymphozyten in der Mukosa, aber auch in 
der Muskularis und unter der Serosa. Dabei ist die Schleimhaut in ihrer Struktur nicht mehr 
erkennbar: Keine Drüsen. Die Mukosa ist riesenhaft verdickt und wird ganz von Lymphozyten 
eingenommen. Durch diese hochgradige Infiltration ist die Grenze zwischen Mukosa und Sub- 
mukosa völlig verwischt. Vom Epithel der Schleimhaut sind nur noch vereinzelt spärliche Reste 
erkennbar. 

Dickdarm: Diffuse Infiltration von Lymphozyten und Lymphoblasten. 


Zusammenfassung. 


‘In der vorliegenden Arbeit sollte die bevorzugte Beteiligung des gesamten Magen- 
Darmtraktus bei einem Fall von lymphatischer Leukämie demonstriert werden. Durch die 
leukämische Infiltration ist es hier zu teilweiser oder ganzer Zerstörung der Schleimhaut 
gekommen, was zwangsläufig in den betreffenden Organen erhebliche Funktionsstörungen 
nach sich ziehen muß. Dabei ließen die klinischen Befunde, insbesondere die Blutunter- 
suchungen, keine vorzeitigen Schlüsse auf eine derart außergewöhnliche Beteiligung der 
verschiedensten Körperorgane zu. Die imponierendsten Veränderungen bestanden neben der 
erheblichen Schwellung der Lymphfollikel und Peyerschen Haufen des Darmes in der . 
gyrusartigen Verdickung der Magenschleimhaut, die in Form dichtstehender Schleimhaut- 
wülste von der Kardia bis zum Pylorus und von hier aus ohne scharfe Trennung in das Duo- 
denum heinreinreichte. | 
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Nachdruck verboten. 


Über granuloblastöse und szirrhöse Magenpolypen. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Stadt Gera. 
Leiter: Dozent Dr. med. habil. Holle.) 


Von G. Holle. 
Mit 5 Abbildungen im Text. 


Solange die Kräfte unbekannt sind, welche ein biologisches Phänomen bewirken, ist 
es die Aufgabe des Morphologen, seine Form zu beschreiben. Er richtet dabei sein Augen- 
merk zunächst auf die rein deskriptiv darstellbaren Unterschiede zu anderen verwandten 
Erscheinungen. Sodann werden durch Vergleichung immer neuer Befunde Ähnlichkeiten 
festgestellt, welche eine Typisierung und damit die Einordnung in ein System gestatten. 
Je komplizierter dabei der innere Aufbau und das Formgesetz des betrachteten Gegenstandes 
sind, desto tiefer kann die Morphologie bei ausreichender Analyse in das Wesen und die 
Konstitution einer organischen Bildung eindringen (A. Meyer). Sie bereitet damit die 
Formulierung echter kausaler Gesetzmäßigkeiten vor, deren Erkenntnis es gestatten 
würde, jede Formbildung nach Aufklärung ihrer Bedingungen beherrschen zu lernen 
(Klebs). Wir sind für die Geschwülste weit davon entfernt. Aber schon die gestaltliche 
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Betrachtung der gut- ind bösartigen Neubildungen bereitet erhebliche Schwierigkeiten. 
So erhebt sich gerade in jüngster Zeit die Frage nach der Grenze zu Hyperplasie und geweb- 
licher Regulationsstörung (,‚Struma‘‘) und ob der gutartige Tumor nicht eher zu diesen 
als zur echten autonomen Neubildung zu rechnen sei (Büngeler). Aber auch innerhalb 
des eigentlichen und engeren Krebsbegriffes herrscht Unschärfe, da die zur Definition 
benützten Merkmale (Atypie, infiltrierendes und destruierendes Wachstum, Metastasen 
usw.) nur einem Teil der im biologischen Sinne malignen Geschwülsten zukommt und sich 
auf der anderen Seite Gewächse mit allen histologischen Merkmalen der Malignität sich 
tatsächlich wie gutartige verhalten (Hamperl). Die Ursache für diese Unstimmigkeiten 
ist darin zu seken, daß der Begriff „Krebs“ nicht induktiv, durch exakte naturwissenschaft- 
liche Methodik gewonnen wurde, sondern einen empirischen, historisch gewordenen ,, Rahmen- 
begriff“ (Lotze, Bredt) darstellt, der offenbar ganz verschiedene Dinge beinhaltet und im 
Einzelfall immer der Erfüllung mit konkreten Tatsachen bedarf. Als solche sind u. a. der 
Standort und mikroskopische Bau des Tumors zu betrachten, ohne deren Berücksichtigung 
der Krebsbegriff völlig abstrakt und inhaltsleer bleibt. Man vergleiche nur die ganz ver- 
schiedene biologische „Wertigkeit“ eines Plattenepitl.elkarzinoms der Epidermis mit der- 
jenigen eines Portiokarzinoms, um zu verstehen, was gemeint ist. Aber auch innerhalb 
eines Organes können Varianten des Standortes oder histologischen Baues ein ganz ab- 
weichendes Verhalten und damit eine unterschiedliche Prognose aufweisen. 


Neuerdings hat Schindler betont, daß die herkömmlich unterschiedenen histo- 
logischen Typen des Magenkarzinoms (Ca. medullare, adenomatosum, fibrosum usw.) 
keinerlei Schlüsse auf das klinische Verhalten der Geschwulst, insbesondere Wachstum, 
Metastasierung usw. gestatten, eine Beobachtung, die im übrigen nicht neu ist (Kon- 
jetzny). Der Verfasser schlägt demgegenüber eine Klassifikation der Tumoren nach ihrer 
makroskopischen Form vor, welche es viel besser gestattet, Stufen der Malignität zu unter- 
scheiden. Wir können dem nur unter Vorbehalt zustimmen. Der Fehler scheint vielmehr 
darin zu liegen, daß eben jene herkömmliche histologische Diagnostik dem Feinbau maligner 
Geschwülste dadurch zu wenig gerecht wird, daß sie nur die Anordnung des Epithels be- 
rücksichtigt, Mesenck ym, Gefäße und Nerven sowie in der Regel auch den Sitz der Ge- 
schwülste dagegen völlig außer acht läßt. Damit wird aber der Bauplan eines Gewächses. 
welct es ja letzten Endes auch die äußere Form bestimmt, gar nicht erfaßt und man kann 
diesen Tatbestand allerdings so formulieren, daß eine einseitige mikroskopische Beurteilung 
für die Erkenntnis von Strukturgesetzen weniger zu leisten vermag, als eine sorgfältige 
äußere Beschreibung. Wenn sie trotzdem überall noch in dieser Form geübt wird, so mag 
das großenteils an der technischen Schwierigkeit einer morphologischen Bauplanforschung 
liegen (räumliche Rekonstruktionen!) und setzt zudem die Fähigkeit des dreidimensionalen 
Denkens voraus. Doch muß grundsätzlich die Forderung besteren bleiben, daß eine Ge- 
schwulst erst dann histologisch als ausreichend charakterisiert gelten kann, wenn ihr Auf- 
bau als Ganzes erklärt ist. Wir werden darauf zurückkommen müssen. 


Gelingt es auf diese Weise, den Typus eines Gewächses zu erfassen, ao folgt als weiterer 
Schritt der gestaltlicken Betrachtung, den Spielarten nachzugehen, Umgestaltungen, 
Übergänge zu anderen Geschwulstarten aufzusuchen und so die ganze Differenzierungs- 
breite einer Art zu erfassen und in diagnostischer und prognostischer Hinsicht auszuwerten. 


Welche Bedeutung gerade derartige Grenzfälle für die Erkenntnis einer Geschwulstart 
besitzen, zeigt das Beispiel zweier besonderer Magenpolypen, die im folgenden ausführlicher 
beschrieben werden sollen. Die an mehreren Stellen durchgeführte Routineuntersuchung 
ergab zunächst das Bild der sogenannten „Granuloblastome‘ [Bolck]?). Auch das äußere 
Erscheinungsbild und klinische Verhalten paßte zu den Merkmalen dieser Geschwulst- 
form. Die ausgedehnte histologische Durchmusterung in Stufenschnitten deckte jedoch 
einen viel komplexeren Bau auf, der beispielhaft für eine besondere Geschwulstform des 
Magens sein dürfte. 


1) Sie wurden als solche auf der Tagung der med.-wiss. Ges. f. Chirurgie an der Universitat 
Jena vom 21. Oktober 1950 gemeinsam mit Knieriem demonstriert, dem ich an dieser Stelle 
zugleich für die Überlassung der Krankengeschichten danke. 
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Eigene Beobachtungen. ey er. = s 
1. Fall: K. W., 50jähriger Mann (HE 1857/50). | en 


Anamnestisch seit längerer Zeit Magenbeschwerden bekannt. Bei der Rör genunter- 
suchung wird ein medulläres Karzinom im Antrumteil des Magens vermutet. Die Operat m 
(17. Juli 1950) ergibt jedoch einen Befund, der Zweifel an dieser Diagnose aufkommen lät ~ 
Es fand sich nämlich ein ziemlich scharf begrenzter Polyp. Metastasen waren nicht festzustellen. 
Der postoperative Verlauf war komplikationslos. Die Nachuntersuchung am 22, Februar 1% 
ergab beträchtliche Gewichtszunahme und gutes Allgemeinbefinden. 
Makroskopisch liegt ein in fixiertem Zu- 
' stand 15x11cm messendes reseziertes Magen- 
| | stiick mit kräftiger Schleimhautentfaltung vor. 
Dieht oberhalb des Pylorus, im Bereich der 
Magenvorderwand, ein flachkegelförmiger, bis — 
zu2cm dicker, an der Basis rundlicher Tumor 
mit glatter, fester, offenbar von Schleimhaut 
-entblößter Oberfläche (Abb. 1). In der Aufsicht 
ist die Geschwulst ganz scharf gegen die um- 
liegende Schleimhaut abpegrenue An dieser 
Stelle ist die Neubildung fest, weiß, sehnig 
und zeigt etwa die Beschaffenheit von Myom- 
gewebe. Der Tumor sitzt in der Submukosa — 
und ist gegen die Muskularis scharf abgegrenzt 
und verschieblich (Abb. 1). Die Muskularis — 
selbst ist unter dem Tumor etwas verdickt 
und fibrosiert. Ein Ulcus ventriculi oder Über- 
reste eines solchen finden sich weder unter 
dem Tumor noch in seiner Umgebung, 
Histologisch lassen sich mehrere geweb- 
Abb. 1. Fall K. W. Querschnitt durch den liche Bestandteile unterscheiden, die eine ziem- 
Magentumor. ?/, nat. Größe. lich regelmäßige Verteilung innerhalb des neu- ~ 
gebildeten Gewebes erkennen 
lassen, das damit eine Fes 
wisse Gliederung erfährt. Man — 
findet: 
1. Granulationsgewebe, das — 
die Hauptmasse des Tumors — 
bildet und von der Oberfläche 
zur Tiefe einen stufenweise 
verschiedenen Bau und Reife- 
grad besitzt. Im Bereiche der 
ehemaligen Schleimhaut, die 
in größerer Ausdehnung er- 
halten ist, als es makro- 
skopisch den Anschein hat, 
findet sich- ein Netz von 
Kapillaren, die stellenweise 
parallel und senkrecht zur 
Oberfläche verlaufen und da- 
durch den Gerüstbau der 
ursprünglichen Schleimhaut 
markieren. Dazwischen lie 
gen massenhaft entzündliche 
Wanderzellen, besonders ge- 
lapptkernige Leukozyten, 
Abb. 2. Granulationsgewebe aus dem Zentrum des Tumors. unter denen wieder eosino- 
H.E. Vergr. 112fach. phile vorherrschen. Weiter in 
der Tiefe wird dann die Masse 
der Geschwulst aus einem kollagenen Faserfilz und einem mesenchymalen Zellsynzytium ge 
bildet, das von Kapillaren aller Reifegrade durchsetzt ist. Auch hier zahlreiche eosinophile Leuko- 
zyten und kleine Jymphoide Zellen (Abb. 2). Die letzteren lagern sich, über die gesamte Ge- 
schwulst verteilt, zu kleinen lymphoiden Knötchen zusammen, die jedoch keine „Keimzentren“ 
besitzen. Das Granulationsgewebe verliert in der Tiefe immer mehr an Zellgehalt und schließt 
gegen die Muskularis scharf mit einigen kapselartig angeordneten kollagenen Faserlagen ab. Die 
Silberimprägnierung (Pap) zeigt ein sehr dichtes argyrophiles Netzwerk, das lediglich in den 
oberflächlichen zellreichen Bezirken des Tumors fehlt oder nur sehr spärlich entwickelt ist. 
2. Atypisches Tiefenwachstum von Epithel an den Rändern der Geschwulst, besonders 
an der Grenze zur normalen Schleimhaut. Es handelt sich vorwiegend um einzelne oder in 
kleinen symplasmatischen Kernhaufen liegende, oft nur an_der etwas dunkleren Färbung der 
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Kerne von Histiozyten unterscheidbare Epithelzellen, welche am Ubergang der normalen Schleim- 
haut zum Tumor die Muscularis mucosae durchsetzen und sich von hier aus facherférmig in die 
Tiefe und nach der Tumormitte ausbreiten (Abb. 3). Ähnliche Zellformationen lassen sich auch 
vom Rand her eine Strecke oberflächlich im Bereich der zerstörten Schleimhaut verfolgen. 
An ganz wenigen Stellen ist in den Epithelzellnestern eine Lichtung angedeutet. Die Muscularis 
mucosae ist am Rand der Geschwulst zunächst noch gut erhalten, löst sich aber unter gleich- 
zeitiger Aufsplitterung in Richtung auf die Tumormitte immer mehr auf und ist schließlich 
ganz verschwunden. Nerven lassen sich mit den üblichen Färbemethoden innerhalb des Tumors 
nicht nachweisen. Spezialfärbungen wurden nicht angewandt. 

2. Fall: W. E., 5ljährige 
Frau (HE 2557/50). 

Die Patientin wird am 4. Ok- 
tober 1950 wegen Magenbeschwer- 
den nach dem Essen, die seit 
einigen Monaten bereits bestehen, 
in die Klinik eingewiesen. Früher 
hatte lediglich ein Dickdarmleiden 
unbekannter Art bestanden. Jetzt 
such deutliche Gewichtsabnahme. 
Am 19. September 1950 röntgeno- 
logisch, nach mehreren voran- 
gehenden erfolglosen Untersuchun- 
gen, kleinfaustgroßer Tumor im 
Bereich der großen Kurvatur und 
Magenhinterwand im Korpusteil 
festgestellt. Operation am 4. Ok- 
tober 1950. Es findet sich eine 
scharf begrenzte Geschwulst mit 
umschriebener Netzverwachsung 
auf der Serosaseite des Magens. 
Keine Metastasen nachzuweisen. 
Komplikationsloser Heilungsver- 
lauf. NachuntersuchungimFebruar . ; : 
1951ergibt keine Gewichtszunahme Abb. 3. Symplasmatische Epithelstränge vom Rand der 
seit der Operation. Senkung 23/50, Geschwulst. H.E. Vergr. 112fach. 
gutes Allgemeinbefinden. 

Makroskopisch liegt ein in fixiertem Zu- 
stand 14 x 15 cm messendes reseziertes Magenstück 
mit starker Faltung und Felderung der Schleim- 
haut vor. 7,5 cm oberhalb des Pylorus, an der 
Magenhinterwand und großen Kurvatur ein 
flacher, halbkugeliger, polypöser, kleinapfelgroßer 
fester Tumor mit ziemlich glatter, stellenweise 
kleinhöckeriger Oberfläche. Die Geschwulst ist 
gegen die übrige Schleimhaut scharf abgegrenzt. 
Sie steht zuckerhutartig aus der Magenwand her- 
vor. Auf der Serosaseite ein walnußgroßer, fest 
verwachsener Netzzipfel, in dem sich ein etwa 
erbsgroßer Lymphknoten findet, der an dieser 
Stelle teils grau, teils weißlich verfärbt ist. Der 
Tumor besteht auf dem Durchschnitt aus einem 
gleichmäßig derben fibrösen, grauweißen Gewebe, 
das etwa die Beschaffenheit von Uterusmuskulatur 
besitzt. Der Tumor liegt in der Mukosa und = 
Submukosa, dringt aber zwischen die Bündel der = 
Muskularis ein, von der er sich nicht scharf ab- 
grenzen läßt. Das Geschwulstgewebe infiltriert Abb. 4. Fall W. E. Querschnitt durch 
vielmehr die Muskulatur und dringt an einer Stelle den Magentumor. */, nat. Größe. 
bis unter die Serosa vor (Abb. 4). 

_ Histologisch ergibt sich auch bei dieser Geschwulst ein sehr vielgestaltiges Bild, wobei 
die gleichen Strukturelemente nachweisbar sind, wie im vorangehenden Fall. Lediglich das 
„Mischungsverhältnis‘‘ der einzelnen Teile ist insofern ein anderes, als das Epithelwachstum 
stärker im Vordergrund steht und die gewucherten Epithelien eine reichere Ausgestaltung er- 
kennen lassen. 

Die Hauptmasse des Tumors besteht auch hier aus Granulationsgewebe mit oberflächlich 
großem, in der Tiefe geringerem Kapillarreichtum und massenhaft entzündlichen Wanderzellen, 
insbesondere eosinophilen Leukozyten. Auch zahlreiche lymphoide Zellknétchen sind über den 
gesamten Tumor verstreut. Die Faserbildung nimmt von der Oberfläche zur Tiefe zu, erscheint 
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im ganzen jedoch geringer als im ersten Fall. Neben derben hyalinen Bändern ist ein zierliches 
Netzwerk kollagener Fibrillen ausgebreitet, das stellenweise jede Zelle umspinnt. -An der Grenze 
zur Muskularis sind die kollagenen Faserbündel besonders dicht und derb. Das Gitterfaserbild 
entspricht dem ersten Fall. 

Daneben findet sich nun eine Einlagerung dunkler, symplasmatischer Zellstränge in den 
Randteilen des Tumors und breitet sich von hier fächerförmig auf das Innere der Geschwulst 
aus. Das epitheliale Tiefenwachstum ist auch in diesem Fallan der Grenze zur normalen Schleim- 
haut am ausgeprägtesten. An diesen Stellen einzelne atypische Drüsenschläuche, welche die 
Muscularis mucosae durchbrechen (Abb. 5). Weiter in der Tiefe jedoch nur noch einzeln liegende 
Epithelien und kleine symplasmatische Kernhaufen oder -stränge. Im Gegensatz zum Fall 
K.W. ist hier die Muskulatur gleichfalls von Geschwulstgewebe infiltriert. Dieses besteht 
großenteils aus Granulationsgewebe, enthält aber auch große epithelartige Zellen. Siegelring- 
formen sind an keiner Stelle nachzuweisen. 


Abb. 5. Atypische Drüsenschläuche zu beiden Seiten der Muscularis mucosae. H.E. 
Vergr. 140fach. 


Eine Untersuchung des Lymphknotens ergibt gleichfalls zweierlei Veränderungen. Einmal 
fast tumorartige Wucherungen von Retikulumzellen, sodann kleine Nester atypischer Epithelien, 
welche zum Teil drüsige Struktur erkennen lassen. 

Die Muscularis mucosae ist nur am Rand der Geschwulst erhalten und setzt sich nur eine 
kurze Strecke in den Tumor hinein fort. Sie erleidet dabei eine starke Aufsplitterung und ist 
im Inneren des Tumors gänzlich aufgelöst. 

Faßt man die makroskopischen und mikroskopischen Befunde der beiden Fälle 
zusammen, so ergeben sich eine Reihe teils übereinstimmender, teils unterschiedlicher 
Befunde, die es gestatten, die Neubildungen zu charakterisieren und als zusammengehörig 
zu erkennen. 

1. Es handelt sich in beiden Fällen um scharf begrenzte, im Antrum- bzw. Korpusteil 
des Magens gelegene, von Schleimhaut entblößte Polypen mit glatter, sehnig-derber, weißer 
Schnittfläche. Der Pylorus ist in beiden Fällen frei. Die erste Geschwulst ist scharf gegen 
die Muskularis abgegrenzt und gegen diese verschieblich, die zweite durchdringt sie und 
metastasiert in einen unmittelbar angrenzenden Lympl knoten. 

2. Feingeweblich lassen sich gleichfalls Gemeinsamkeiten und Unterschiede erkennen. 
Übereinstimmend ist der Aufbau aus einem vorwiegend zentral gelegenen mesenchymalen 
Granulationsgewebe und einem an den Randteilen lokalisierten epithelialen Anteil, die sich 
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beide innig durchdringen. Unterschiedlich ist das Mengenverhältnis von Mesenchym zu 
Epithel, das im zweiten Fall zugunsten des Epithels verschoben ist, welches hier eine 
wesentlich reichere Ausgestaltung erfährt. Gemeinsam ist beiden Fällen ein oberflächlich 
stark entwickeltes, offenbar aus der Schleimhaut hervorgegangenes Kapillarnetz, die Ein- 
lagerung zahlreicher Wanderzellen, besonders eosinophiler Leukozyten und die Differen- 
zierung lymphoider Zellknötchen. 

Wer bei der Klassifikation derartiger Gewächse den Versuch unternimmt, dem 
üblichen Einteilungsprinzip zu folgen, das unter alleiniger Berücksichtigung eines „führen- 
den“ Parenchyms die Stellung eines Neoplasmas im Ordnungsgefüge der Geschwülste be- 
stimmt, gerät in nicht geringe Verlegenheit. Denn welcher Teil unserer Geschwiilste ist 
der führende, welcher war zeitlich zuerst da und hat als Organisator der gesamten Neu- 
bildung gewirkt? So selbstverständlich das für vorwiegend epitheliale Wachstumsexzesse 
im Sinne des Epithels behauptet wird, so wenig läßt sich das dort wie hier beweisen. Die 
Morphologie ist für derartige Fragen der Histogenese nicht zuständig. 

Hueck hat in mehreren Arbeiten zu diesem Problem Stellung genommen (1939, 
1941 und 1946) und die bisherige gestaltlicte Gliederung der Geschwülste in Parenchym 
und Stroma als willkürlich und vorläufig bezeichnet. Sie müsse abgelöst werden von einer 
organoiden Betrachtungsweise des Gesamttumors, dessen verschiedene Anteile gestalt- 
lich zunächst vollkommen gleichwertig sind und Glieder einer biologischen Ganzkeit dar- 
stellen. Nur so sei es möglich, morphologisch ein vollwertiges Korrelat zur biochemischen 
und funktionellen Seite des Geschwulstproblems zu finden. Den gleichen Standpunkt hat 
Bredt in neuester Zeit vertreten. 

Es erscheint von hier aus betrachtet gar nicht verwunderlich, wenn bei histologischer 
Bewertung nur eines Geschwulstanteiles, des Epithels, keine Entsprechungen zum klinischen 
Verhalten sichtbar werden und auch die äußere Gestalt der Geschwulst unerklart bleibt. 
Gerade für die Magengeschwülste ist dieses Problem von großer praktischer Bedeutung. 
Die Tatsache, daß sich dies bei makroskopischer Beurteilung der Geschwülste sofort ändert 
(s. oben), ist ein Beweis für die Richtigkeit der hier vertretenen Anschauungen. Auch die 
Bewertung und Einordnung der vorliegenden Geschwulstart setzt also eine Einbeziehung 
sämtlicher Baubestandteile voraus. 


Beziehungen zum Granuloblastom. 


Beginnen wir mit dem mengenmäßig am stärksten vertretenen Granulationsgewebe, 
so fällt sofort die Ähnlichkeit mit einer anderen Geschwulstart des Magens auf, die im 
Schrifttum nur selten erwähnt wird und in jüngster Zeit durch Bolck unter der Bezeichnung 
„Granuloblastom‘““ eine ausführliche Würdigung erfahren hat. Es handelt sich gleichfalls 
um polypöse, durchschnittlich allerdings kleinere bis mandarinengroBe Blastome. Die äußere 
Erscheinung der drei Fälle Bolcks, welche die Gesamtzahl dieser Tumoren auf acht ver- 
mehren, gleicht vollständig der ersten hier vorliegenden Beobachtung. Das histologische 
Bild der Granuloblastome, dessen Züge Bolck aus weit verstreuten Mitteilungen zusammen- 
getragen hat, weist erhebliche Unterschiede auf. Allen Fällen gemeinsam ist lediglich 
der rein mesenchymale Aufbau, der im übrigen zwischen rein zellig, zellig-fibrös und, unter 
wechselnder Beteiligung von Kapillaren, zellig-granulomatös selıwanken kann. Bei den 
von Bolck selbst beschriebenen, offenbar am weitesten differenzierten Fällen liegt ein 
Granulationsgewebe vor, das, auf den Gesamttumor bezogen, eine organoide Gliederung 
in „komplexe gestaltliche Einheiten“ erkennen läßt. Auffällig ist der Reichtum an eosino- 
philen Leukozyten. 

Es ist für den Vergleich dieser Geschwulstgruppe mit unseren Beobachtungen nicht 
ohne Bedeutung, daß bei den Granuloblastomen ,,das chronische Ulkus oder seine Narben 
eine wesentliche ätiologische Rolle“ spielen (Bolck), d. h. also, entzündliche Reizgeschwiilste 
vorzuliegen scheinen. Seken wir von dieser Frage zunächst ab und beschränken uns auf 
die rein gestaltliche Vergleichung, so fällt die fast vollständige makroskopische Überein- 
stimmung beider Geschwulstarten auf, die sich sowohl auf den Sitz (Antrum, Corpus 
ventrieuli), die Form (breit-polypös, zuckerhutartig) als auch auf das Verhältnis zur Um- 
gebung (scharfe Begrenzung) bezieht. Wenn in unserem zweiten Fall infiltrierendes 
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Wachstum zwischen die Muskularis des Magens vermerkt wird, so findet sich dieses Vor- 
kommnis gelegentlich auch bei den Granuloblastomen (Fall Komocki), ohne daß dort 
allerdings näher darauf eingegangen wird. 

Auch die histologische Eigenart des Granulationsgewebes entspricht in unseren 
Fällen der Beschreibung Bolcks, wobei allerdings die lymphoiden Zellknötchen keine so 
gleichmäßig zonale Anordnung innerhalb der Geschwulst erkennen lassen und die Gefäße 
den Tumor wesentlich regelloser durchziehen, als es offenbar bei den Granuloblastomen 
der Fall ist. In einer Beziehung ist jedoch auch bei uns eine gewisse Gliederung des Mes- 
enchyms sichtbar. Sie bezieht sich auf den von der Oberfläche zur Tiefe abnehmenden 
Zellgehalt, dem eine Faservermehrung parallel geht. Wir möchten die gleichzeitige starke 
Kapillarisierung der lichtungsnahen Geschwulstanteile nicht als einfache entzündliche 
Reaktion auf Schädlichkeiten deuten, die von der Magenlichtung aus auf den Tumor 
wirken. Dagegen spricht das vollständige Fehlen degenerativer Prozesse an der Tumor- 
oberfläche, wie sie als fibrinoide Nekrose von den Magengeschwüren her bekannt sind. 
Die Verbreiterung und allmähliche Auflösung der in ihrem Gerüstanteil noch sichtbaren 
Schleimhaut, welche mit einer starken Zellulation einhergeht, bestimmt uns vielmehr, 
im lichtungsnahen Tumorbezirk die Wachstumszone für den mesenchymalen Geschwulst- 
anteil zu suchen, welcher sich von hier aus kegelförmig in das Mageninnere vorschiebt. 

Bezüglich der Entstehungsbedingungen von Granuloblastomen hat Bolck die 
oben zitierte Meinung vertreten, die wir dahin erweitern möchten, daß die Bildung von 
Granulationsgewebe entzündlicher oder geschwulstartiger Natur offenbar eine besondere 
Eigenschaft des Mutterbodens, nämlich bestimmter Teile der Magenwand, darstellt. Da- 
für spricht u. a. die jedem geläufige Beobachtung ausgedehnter, oft geradezu luxuriierender 
Granulationen in der Umgebung chronischer Ulzera, die in ihrem Feinbau bis auf die Häufig- 
keit eosinophiler Leukozyten dem Gewebsbild des Granuloblastoms gleichen können. 

Weiterhin hat Feyrter kleine Fibrome des Magendarmkanals beschrieben, die infolge 
eines stark entzündlichen Einschlages und des Gehaltes an eosinophilen Leukozyten gleichfalls 
an Granuloblastome erinnern und sie vom endoperineuralen Hüllgewebe des submukösen ner- 
vösen Plexus abgeleitet. Er vermutet, daß die Entwicklung solcher Neubildungen auf dem Boden 
einer tuberösen Plexusneuritis erfolgt. Auf die Bedeutung solcher Standortvariationen hat 
Bredt in seiner bereits zitierten Arbeit hingewiesen, welche nachdrücklich für eine stärkere 
Berücksichtigung der erkrankten Stelle bei der Beurteilung von Geschwilsten eintritt. Wie 
wichtig die Lokalisation eines Tumors sein kann, zeigt die an großen Untersuchungsreihen fest- 
stellbare Häufung verschiedenster gutartiger mesenchymaler Neubildungen an ganz bestimmten 
Stellen des Magen-Darmkanals (Borrmann, Feyrter). Man wird nicht fehlgehen, wenn man 
in diesem Lokalfaktor die Gesamtheit aller strukturellen und funktionellen Gegebenheiten in 
ihrer besonderen örtlichen Verknüpfung und Bezogenheit erkennt. i 

Faßt man das bisher Gesagte zusammen, so ist festzustellen, daß wesentliche Teile 
heider Geschwulstarten, im Falle der Granuloblastome ist es der gesamte Tumor, aus einem 
mesenchymalen Gewebe bestehen, das dem Aufbau entzündlicker Granulationen nach- 
gebildet ist. Es stellt einen konstituierenden Bestandteil der Geschwulst dar und ist offen- 
bar zu eigengesetzlichem autonomen Wachstum fähig, das die äußere Gestalt solcher Neu- 
bildungen wesentlich mitbestimmt. Ob aus diesem Befund auch eine genetische’ Beziehung 
abgeleitet werden kann, derart, daß die beschriebenen Blastome auch entzündlicher Her- 
kunft sind, wofür ihre häufige Vergesellschaftung mit chronischen Magengeschwüren zu 
sprechen scheint, oder ob eine „fibröse Konstitution“ im Sinne von Saltykow („ent- 
zündliche Scheingeschwülste‘‘) ursächlich im Spiele ist, mag hier dahingestellt bleiben. 


Beziehungen zum Carcinoma scirrhosum. 


Nun unterscheiden sich die beiden eigenen Fälle zweifellos durch ihre epitheliale 
Komponente so wesentlich von den Granuloblastomen, daß sie bei aller äußeren und inneren 
Verwandtschaft von diesen zu trennen sind. Die weiteren Ausführungen werden zu zeigen 
haben, daß eine ähnlich scharfe Grenze aber auch zum szirrhösen Karzinom besteht, ob- 
wohl eine isolierte Betrachtung des Epithels leicht zu Verwechslungen mit diesem führt. 
Auf welch unsicherem Boden sich unsere Ausführungen notgedrungen jetzt bewegen, 
geht schon daraus hervor, daß seinerzeit bei der ersten Veröffentlichung des von Bolck 
verwerteten Krauspeschen Falles dieser sowohl von Fischer-Wasels als auch von 
Dietrich als entdifferenziertes szirrhöses Karzinom angesprochen wurde. 


Fin 
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Wir streifen mit diesem Einwand zunächst eine andere Kontroverse, die seit Jahrzehnten 
nicht zur Ruhe gekommen ist und auch zur Stunde als unerledigt gelten muß, die Frage nämlich 
nach- den Beziehungen des Magenszirrhus zur sogenannten Linitis plastica (Brinton). Ohne 
das gesamte Problem aufzurollen, müssen wir lediglich das Verhältnis der Granuloblastome 
zu dieser seltenen Krankheit erörtern und die Frage aufwerfen, ob jene gutartigen Mesenchym- 
geschwülste nicht lediglich eine Sonderform der plastisehen Magenentzündung darstellen. Dies 
ist nun ganz und gar abzulehnen, da das makroskopische Bild und die Folgen für den Magen als 
Ganzes in beiden Fällen andere sind. Zwar kommt auch bei der Linitis plastica eine umschriebene 
Form vor, und gerade diese ist es, welche heutigentags anerkannt wird (Dietrich), aber sie unter- 
scheidet sich durch den Befall des Pylorus, die diffuse Durchsetzung sämtlicher Magenwand- 
schichten und die unscharfe Begrenzung so grundlegend von den Merkmalen des Granulo- 
blastoms, daß schon diese äußere Beschreibung beide Erkrankungen hinreichend als verschieden 
kennzeichnet. Von höher gelegenen, scharf begrenzten Polypen ist also bei der Linitis plastica 
keine Rede und wir müssen mit Bolck die Granuloblastome von den entzündlichen en 
abgrenzen, obwohl beiden zweifellos die Neigung der Magenwand zu mesenchymalen Überschuß- 
bildungen gemeinsam ist. 

Was nun das Carcinoma scirrhosum des Magens anbetrifft, so besteht dessen 
Hauptcharakteristikum, wie seinerzeit schon Borrmann hervorgehoben hat, in einem 
ganz diffusen Befall der gesamten Magenwand. Konjetzny, der als bester Kenner dieser 
Geschwulstform gelten muß, führt als Grund hierfür die multizentrische Entstehung an, 
welche für den Szirrhus die Regel darstellt. Aber selbst wenn diese Geschwulst sich auf 
einen bestimmten Bezirk der Magenwand beschränkt, was gelegentlich für die pylorische 
Region zutrifft, und dann leicht mit ähnlichen Formen der Linitis plastica verwechselt 
wird, selbst dann ist ihr grobanatomisches Bild keineswegs polypös und auch die scharfe, 
rundliche Begrenzung wird vermißt. Ein polypöser Bau gehört also nicht zum Wesen des 
szirrhösen Karzinoms. 


Trotzdem tritt nun das wuchernde Epithel, im ersten Falle ganz lokal beschränkt, 
im zweiten jedoch in größerer Ausdehnung histologisch in einer Form auf, die, wenn man 
sich auf die Betrachtung der Epithelzellen beschränkt, an ähnliche Bilder beim Carcinoma, 
scirrhosum erinnert. Man findet sowohl einzeln liegende Zellen, die zuweilen sehr schwer 
von mesenchymalen Elementen zu unterscheiden sind, als auch kleine symplasmatische 
Kernhaufen, die eine gewisse Ähnlichkeit mit jugendlichen Kapillaren besitzen, für die 
man sie fälschlich halten kann. Das Besondere dieser Epithelproliferationen besteht aber 
nun darin, daß sie in ganz bestimmter räumlicher Beziehung zum granuloblastösen Ge- 
schwulstanteil stehen, derart, daß das Epithelwachstum nur am Rand der Geschwulst in 
Gang kommt, wobei insbesondere die Übergangsstelle zur unveränderten Schleimhaut 
befallen ist. In diesen Lagebeziehungen drückt sich eine organoide Gliederung des Gesamt- 
tumors aus, auf die wir noch zurückkommen müssen. Die aufgeführten histologischen - 
Merkmale im Verein mit der ungewöhnlichen äußeren Gestalt erscheinen uns aber zunächst 
hinreichend, morphologiseh derartige Magenpolypen vom gewöhnlichen Szirrhus abzu- 
grenzen und in ihnen eine besondere geschwulstige Entfaltung des Muttergewebes der 
Magenwand zu sehen. 

Mit dieser Zwischenstellung der vorliegenden Neubildungen, welche in . 
ihrem feingeweblichen Bau sowohl Merkmale des Granuloblastoms als auch des szirrhösen 
Karzinoms aufweisen, ist zugleich die Frage nach den gegenseitigen Beziehungen dieser 
beiden Baubestandteile gestellt. Für diese gibt es rein gedanklich mehrere Möglichkeiten. 
Zunächst ist daran zu denken, daß in unserem Falle Granuloblastome vorliegen, welche 
durch ein zufälliges Zusammentreffen mit einem Karzinom kompliziert sind, mit diesem 
aber wesensmäßig nichts zu tunhaben. Man wird rein morphologisch eine solche Behauptung 
schwer widerlegen können. Uns erscheint sie dennoch wenig glaubhaft. Das Zusammen- 
treffen zweier Geschwülste in zwei ganz ähnlichen Neubildungen, die Analogie in den Lage- 
beziehungen und die eigenartige polypöse Gestalt spricht für mehr als eine zufällige Ver- 
einigung. Eine zweite Möglichkeit bestünde darin, daß beide Geschwülste dem Formen- 
kreis des Szirrhus angehören, möglicherweise lediglich eine besondere Variation darstellen, 
welche eine oberflächliche Ähnlichkeit mit Granuloblastom besitzt. 


Nun ist es unleugbar, daß auch der Szirrhus des Magens ein mesenchymales „Stroma‘ 
besitzt, das große Ähnlichkeit mit entzündlichem Granulationsgewebe besitzt. In der Regel ist 
es jedoch zellarmer und wird dann als Ausdruck eines lokalen ‚Ausheilungszustandes‘‘ des 
Karzinoms gedeutet (Konjetzny). Wir haben auf die Fragwürdigkeit| dieser Parenchym- 


270 


Stroma-Theorie schon hingewiesen und wollen dieser Frage für die Faserkrebse nicht weiter 
nachgehen. In den eigenen Fällen jedenfalls steht das wuchernde Granulationsgewebe in seiner 
organhaften Gliederung so im Vordergrund der Gesamtstruktur und bestimmt so wesentlich 
die äußere Gestalt, daß wir es als gleichwertigen Teil im Bauplan solcher Tumoren betrachten 
müssen, der sich keineswegs nur reaktiv und in Abhängigkeit vom Epithel ausdifferenziert. 

Wir kommen damit zugleich zu der dritten und, wie vorausgeschickt sei, wahrschein- 
lichsten Deutung unserer Geschwülste. Derjenigen bereits erwähnten nämlich, daß Epithel 
und Mesenchym in gegenseitiger Bezogenheit wuchern und einem übergeordneten Gesetz 
und Bauplan unterworfen sind, dem sie sich einordnen. Dabei sind alle Möglichkeite:: 
gegenseitiger Wechselbeziehungen denkbar, die durch den Grad der Ausreifung, Differen- 
ziertheit und typischen Wiederholung des Muttergewebes jedes der beiden Geschwulst- 
bestandteile sowie ihr mengenmäßiges und topisches Mischungsvert ältnis bestimmt werden. 
Man wird sich, wie dies auch Bredt für die Bronchialtumoren gezeigt hat, eine Reihe denken 
müssen, an deren einem Ende das reife ausdifferenzierte Granuloblastom mit räumlich 
begrenzten Epithelatypien, an deren anderem Ende das dissoziiert gebaute, mit einem 
granuloblastösen „Stroma‘ ausgestattete Karzinom steht. Welche Zwischenglieder hier 
noch fehlen, wird die Zukunft lehren. Immer werden nur solche in Frage kommen, denen 
-ein von Epithel und Mesenchym gleichermaßen bestimmter Bauplan zugrunde liegt. Eine 
derartige Betrachtung erleichtert nicht nur das Verständnis für Übergangsformen, wie sie 
die eigenen Fälle darstellen, sondern gestattet es darüber hinaus, auch den Szirrhus als eine 
gestaltliche Sonderform des Magenkrebses zu erkennen, der auf Grund ihres organoiden 
Baues besondere biologische Eigenschaften zukommen müssen. In diagnostiscker Hinsicht 
wäre der erste der beiden beschriebenen Geschwülste als gutartig, der zweite als kar- 
zinomatös anzusehen. 

Welche Bedeutung die in diesem Fall im Lymphknoten beobachtete Wucherung des 
Retikulums besitzt, welche auch hier im Verein mit dem Epithel das Gewebsbild bestimmt, 
läßt sich vorerst nicht entscheiden. Es wäre denkbar, daß sich auch in den Absiedelungen die 
"komplexe organhafte Natur der Geschwulst ausprägt. Dies könnte als weiterer Beweis dafür 
angesehen werden, daß auch die krebsigen Formen dieser Geschwulstgruppe eine andere Art 
der Ausbreitung zeigen, als der diffuse Magenszirrhus. 

Wir haben uns in den vorausgehenden Abschnitten bemüht, durch gestaltliche Zer- 
gliederung zweier Magentumoren ihre strukturellen Teilfaktoren aufzuzeigen. Zum Ver- 
ständnis der Gesamtneubildung dürfen sie nicht einfach aneinandergereiht werden. Auch 
kann es nicht die Aufgabe des Morphologen sein, wertend einen führenden (Parenchym) 
und abhängigen Teil (Stroma) zu unterscheiden. Worauf es ankommt, ist die Erkenntni: 
der organhaften Gliederung jedes Blastoms, wobei das Gesamtbild durch die quantitativ 
und qualitativ wechselnde Mischung der Teilstrukturen und ihre von Fall zu Fall abgeänderte 
Bezogenheit charakterisiert ist. Erst durch die Kenntnis dieser Strukturgesetze wird eine 
wahrhafte Gliederung der Geschwülste möglich (Bredt), welche in jedem Organ besonder: 
durch die anatomischen Gegebenheiten des Mutterbodens bestimmt wird. 

Für die Magentumoren wird es darauf ankommen, epitheliale und mesenchymale 
Bestandteile unter Einschluß der Gefäße und Nerven in ihrer gegenseitigen Durchdringung 
zu erfassen, um von der Histologie aus nicht nur ein Verständnis für die äußere Form, sondern 
auch das biologische Verhalten jedes Einzeltumors zu gewinnen. In der Nomenklatur. 
welche sich ausschließlich an die Gliederung des Epithels hält, hat eine solche umfassendere 
Beurteilung noch keinen Ausdruck gefunden, wenn man von einzelnen Ausnahmen absieht, 
welche zudem nicht gerade glücklich gewählt sind (z. B. Carcinoma fibrosum). Doch 
würde eine in der Diagnostik festgelegte Kennzeichnung sämtlicher Bestandteile der 

Geschwulst für die klinische Beurteilung wertvoller sein, als eine einseitige Bewertung des 
Epithels. | 
Zusammenfassung. 

Beschreibung zweier polvpöser, scharf begrenzter, im Antrum und Corpus des Magen: 
gelegener Geschwiilste, welche beide an der Grenze zwischen Gutartigkeit und Bösartigkeit 
stehen und zum Kormenkreis der Granuloblastome und szirrhösen Karzinome gehören. 

Die histologische Untersuchung ergibt einen mesenchymalen Anteil nach Art ent- 
zündlichen Granulationsgewebes. Daneben finden sich, im ersten Fall vereinzelt, im 
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zweiten in größerer Ausdehnung, proliferierende Epithelien, ähnlich denjenigen des 
szirrhösen Karzinoms. | 

Die äußere Form und das biologische Verhalten der Geschwülste läßt sich nur durch 
Berücksichtigung sämtlicher Baubestandteile im Sinne einer organoiden Betrachtungsweise 
verstehen. Die beiden Fälle bilden Glieder einer Kette, die vom rein mesenchymalen 
Granuloblastom über organoide mesenchymal-epitheliale Mischgeschwülste mit Vor- 
herrschen des einen oder anderen Anteils bis zum dissoziierten Karzinom reicht. 

Es wird dargelegt, daß die scheinbar mangelhafte Übereinstimmung zwischen histo- 
logischem Bau, äußerer Form und biologischem Yerhalten der Magencarcinoma darauf 
beruht, daß bei der Diagnostik einseitig das Epithel bewertet wird, während für die Ge- 
schwulst als Ganzes das Mesenchym in seinen verschiedenen Differenzierungen die gleiche 
Bedeutung besitzt. | | 
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Nachdruck verboten. 


Lungenkarzinom durch Splittersteckschuf. 


(Aus dem Pathologischen Institut des Allgemeinen Krankenhauses St. Georg, Hamburg. 
Leiter: Prof. Dr. J. Heine.) 


Von Joachim König. 
Mit 5 Abbildungen im Text. 


Die Erfahrungen haben gezeigt, daß unmittelbare kausale Beziehungen. zwischen 
Trauma und Karzinom im allgemeinen nicht bestehen. K. H. Bauer (1949) stellt fest, 
daß es zwingend bewiesene Fälle rein traumatischer Geschwülste nicht gebe. W. Fischer 
(1949) ist etwas vorsichtiger: „Es scheint nie vorzukommen, daß durch nur einmalige 
Reizwirkung, welcher Art auch immer der Reiz sei, eine normale Körperzelle in eine Krebs- 
zelle umgewandelt wird.‘ Der erste Leitsatz Dietrichs (1944) für die Begutachtung von 
Krebsen als Kriegsfolge lautet: ‚Krebs oder Sarkom lassen nur in seltenen Fällen einen 
hinreichend wahrscheinlichen Zusammenhang mit einer Verletzung oder mit Verletzungs- 
folgen erkennen.‘ 

In diesen seltenen Fällen aber, die entgegen unseren allgemeinen Erfahrungen durch 
die Besonderheit ihres Tatbestandes einen solchen Zusammenhang aufzuweisen scheinen, 
muß es sich für die Begutachtung darum handeln, die Frage dieses Zusammenhanges aus 
dem Einzelfall heraus zu beantworten, da die Statistik als Beweismittel versagt. Es 
wird Sache des pathologischen Anatomen sein, durch eine formalgenetische Analyse 
diesen Zusammenhang zu ermitteln und die kausalgenetische Bedeutung des Traumas, 
seinen Anteil an der Krebsentstehung, zu ermessen. 

Im folgenden wird über die außerordentlich seltene Beobachtung eines Falles von 
Lungenkarzinom nach Splittersteckschuß berichtet. In der Literatur habe ich nur einen 
einzigen Fall (Kalbfleisch 1941) gefunden, der meinem Fall in vieler Hinsicht ähnelt. 


Ein öljähriger Mann, der als 25jahriger einen rechtsseitigen Lungendurchschuß erlitt, 
erkrankt unter dem Bilde eines schweren Lungenleidens und stirbt ein Vierteljahr später. Die 
Sektion ergibt ein Karzinom des rechten Lungenoberlappens mit Übergreifen auf das Media- 
stinum und mit zahlreichen Fernmetastasen. In Höhe einer Hautnarbe über der 2. rechten Rippe 
findet sich eine schwielige Pleuraverwachsung und in der Lunge eine große Narbe, die bis in die 
Hilusgegend reicht. Ferner befindet sich eine Narbe in der Verlängerung dieser Richtung in 
der Rückenhaut. Feine, mit dem Mikrotommesser spürbare Metallsplitter liegen im sklerosierten 
Fettgewebe unter beiden Hautnarben, im pleuralen Schwielengewebe und in der Lungennarbe. 
Mikroskopisch handelt es sich um ein kleinzelliges, solides Karzinom. Bronchien innerhalb der 
Lungennarbe zeigen mehrschichtiges Plattenepithel. Als Ursache des zur Krebsbildung führenden 
chronischen Reizes sieht Kalbfleisch die eingeschlossenen Geschoßsplitter an, ein Reiz „mnecha- 
nischer, vielleicht auch chemischer Art‘. 


Eine zweite, nicht ausführlich mitgeteilte Beobachtung wird von Kalbfleisch 1948 
erwähnt. 


Um so mehr erscheint die Mitteilung solcher Fälle geboten. Sie haben nicht nur ihre 
versicherungsrechtliche Bedeutung, sondern können unter Umständen geeignet sein, unsere 
Kenntnisse von den Ursachen und Bedingungen der Krebsentstehung zu fördern. 


Eigener Fall: 

Ein jetzt 64 jähriger Wirtschafts- 
berater erlitt 1918 eine Splitter- 
verwundung der rechten Brustseite; 
Röntgenaufnahmen sind damals 
angeblich nicht vorgenommen 
worden. 


Seit einem Jahr schmerzt zu- 
weilen die rechte Brustseite. Er 
hustet, der Auswurf ist schleimig. 
14 Tage vor der Krankenhaus- 
aufnahme ergibt ein Röntgenbild 
des Thorax eine „Vergrößerung 
des Narbenbettes‘“. 


Am 6. Juli 1950 wird folgender 
Röntgenbefund erhoben (Abb. 1) 
(Auszug): ,, Vom rechten Hilus aus- 
gehend, zeigt sich eine nach oben 
außen verlaufende, verhältnismäßig 
scharf begrenzte Verschattung in 
Birnenform und -größe. ach 
unten zu ist die Verschattung auf 
dem sagittalen Bild weniger scharf 
begrenzt und geht allmählich in 
normales Lungengewebe über. Im 
Abb. 1. Aufnahme vom 5. März 1950. Ausgedehnte Ver- rechten Hilus, und zwar in dessen 

schattungen im Splittergebiet. Karzinom. vorderem Anteil, ist ein gut kirsch- 

großer Splitter gelegen. Auf der 

Transversalaufnahme ist die Verschattung ebenfalls im Hilusbereich aber schräg von hinten 

oben nach vorn unten angeordnet dargestellt. Sie verläuft in teilweiser Überprojektion mit dem 

Lappenspalt zwischen Mittel- und Unterlappen. Nach dem Verlauf und dem augenblicklichen 

Zustandsbild muß man ein Bronchialkarzinom annehmen, das sich wahrscheinlich unter dem 
chronischen Reiz des metallischen Fremdkörpers gebildet hat‘). 


Eine Röntgentiefentherapie führte zu einer geringen Rückbildung der Infiltration. Nach 
vorübergehender Entlassung erfolgte eine erneute Einweisung in sehr schlechtem Allgemein- 
zustand am 27. Dezember 1950. Die Röntgenaufnahme vom 29. Dezember 1950 ergab (Auszug): 
„Gegenüber den Aufnahmen vom 10. Oktober 1950 hat die Verschattung im rechten Lungenfeld 
erheblich zugenommen, vor allen Dingen ist es zu einer fast homogenen ee des Ober- 
feldes gekommen. Der Schatten des Metallsplitters steht nur noch zwei Querfinger breit ober- 
halb von der Zwerchfellkuppe. Progredientes Lungenkarzinom.“ 

Eine Bestrahlung kam nicht mehr in Frage. Am 5. Januar 1951 trat der Tod ein. 

Nachforschungen des Strahleninstitutes nach früheren Röntgenuntersuchungen führten 
zu Aufnahmen, die im’ Jahre 1946 wegen Rückenschmerzen gemacht worden waren und eine 
Spondylitis deformans ergeben hatten. Diese Aufnahmen zeigen eine deutliche perifokale Ver- 
schattung des Splitters (Abb. 2). 


1) Für die Überlassung der Röntgenbefunde und -bilder habe ich Herrn Prof. Dr. Holt- 
husen verbindlichst zu danken. 


= 
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Auszug aus der Sektionsdiagnose: — l | 

Gut hühnereigroßes Karzinom in den ventralen und seitlichen Abschnitten des rechten 
Lungenoberlappens mit Übergreifen auf den Lungenhilus. Etwa daumenendgliedgroßes Hohl- 
peach wär innerhalb des Karzinoms. 2,6: 0,5: 1,3 cm großer, unregelmäßig begrenzter Splitter 
innerhalb dieses Hohlraumes. ne Narbenkarzinom. Übergreifen des Karzinoms auch 


auf den rechten Unterlappen im 


ereich der Hilusabschnitte. Multiple bis über haselnu ßgroße 


und etwas gangränöse Abszesse im rechten Oberlappen an der Peripherie des Karzinoms. Oblite- 


ratio pleurae rechts. Schwartige Pleura- 
verwachsungen über den ventralen und 
seitlichen Abschnitten des rechten Ober- 
lappens. Sthon ältere Herdpneumonien in 
der Umgebung des Lungenkarzinoms. Zahl- 
reiche und ausgedehnte Metastasen in der 
Leber. Über apfelgroße, zum Teil zer- 
fallende Metastasen in der linken Neben- 
niere. Etwa kirschgroße Metastase in der 
rechten Nebenniere. Emphysem, geringe 
Anthrakose, Anämie und Ödem der Lungen, 
besonders links. Frische fibrinöse Pleuritis 
über den basalen Abschnitten des rechten 
Unterlappens. Eitrige Bronchitis. Aus- 
edehnte osteoklastische Metastasen in der 

irbelsäule. Skoliose in der Brust- und 
Lendenwirbelsäule. Ziemlich große Meta- 
stasen in den portalen, peripankreatischen 
und retroperitonealen Lymphknoten. 

Zur Ergänzung der Diagnose sei 
noch folgendes mitgeteilt: 7 3 

Die rechte Thoraxhälfte ist gegen- 
über der linken abgeflacht. Es findet sich 
eine markstückgroße, zarte, weiße, flache 
Narbe etwas einwärts der Mammillarlinie 
in Höhe des 2.ICR. Das Mediastinum ist 
stark nach rechts verzogen, die rechte 
Lunge ist kaum halb so groß wie die linke. 
Ibre ventrale Fläche ist mit der Brust- 
wand verwachsen. Zwischen der 
2. und 4. Rippe ist die Pleura 
schwartig verdickt. Im Spitzen- 
gebiet ist die Pleura ebenfalls 
verwachsen, aber zart und 
wäßrig durchtränkt. Die Pleura 
diaphragmatica ist frei, trübe 
und matt. Auf dem dorso- 
ventral gerichteten Schnitt 
wird innerhalb des Tumors eine 
langliche Zerfallshöhle eröffnet, 
die unmittelbar unter der ven- 
tralen Pleura des Oberlappens 
gelegen ist und von der be- 
schriebenen Verschwartung be- 
grenzt wird. Sie enthält den 
schon beschriebenen vielkanti- 
gen schwarzen Metallsplitter 
(Abb. 3). 

Es werden zahlreiche 
Stellen aus der rechten Lunge 
und einige Metastasen histo- 
logisch untersucht. 

Primärtumor: Es han- 
delt sich um ein vorwiegend 
kleinzelliges, solides Karzinom 
mit starker Neigung zu Ne- 
krosen. Es wächst in breiten 
Inseln und Strängen und liegt in 


Abb.2. Aufnahme vom22, Januar 1946. Die kranial 
vomSplitter befindliche Verschattung gehört nicht 
zum llilusschatten. Spondylitis deformans. 


eınem ziemlich derben Stroma. Abb. 3. Dorsale Ansicht der rechten Lunge. 1 = Schnitt 1, 
Das umgebende Lungengewebe paravertebral niluswärts führend; 2 = Schnitt 2, lateral und 
ist fibrös induriert und atel- spitzwinklig zu Schnitt 1 zur ventralen Lungenfläche führend. 
ektatisch. a Karzinom, b Splitterbett, e Ober- und Unterlappengrenze, 


Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 88. 
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Die Hauptmasse des Tumors ist nekrotisch, die Nekrosen sind in kleinen und großen Knoten 
angeordnet, schattenhaft lassen sich an einigen Stellen verschlossene Lungengefäße erkennen, 
Der Bronchialknorpel ist gut erhalten. 

Die erhaltenen zelligen Anteile des Tumors liegen vorwiegend in seinen Randpartien, die 
Kerne sind durchweg chromatinreich, etwas polymorpher und größer als die des gewöhnlichen 
kleinzelligen Bronchialkarzinoms. Riesenkerne kommen vereinzelt vor. Das Plasma ist vielfach 
entwickelt, allerdings spärlich, aber mit deutlichen Zellgrenzen, anderen Ortes stellt es sich 
nicht dar. In einem kleinen Abschnitt Zapfen und Stränge eines reifen, stark verhornten Platten- 


epithelkarzinoms. 

Der Tumor liegt mit allen seinen Anteilen in einem derb-fibrösen, zellarmen, hyalisierten 
Bindegewebe, das in einzelnen Zügen reichlich Kohlepigment und Cholesterinester enthält, 
während andere davon vollkommen frei sind. In einzelnen anthrakotischen Bindegewebszügen 
ergibt die Berliner-Blau-Reaktion reichlich Eisenablagerungen in Fona ciner diffusen Anfarbung, 
ferner in Form zelliger Speicherung. Im Karzinom nirgends Eisen nachweisbar. 


Abb. 4. Kleinzelliges Karzinom und narbiges Schwielengewebe mit Cholesterinablagerungen 
und Anthrakose (80fache Vergr.). 


Pleura mit Kavernenwand in Höhe des Einschusses. Das Präparat zeigt drei | 
Schichten: Die schwartig verdickte Pleura, verschwieltes, geschrumpftes Lungengewebe und | 
die Wand des Splitterbettes. Dieses besteht aus derbfaserigem, eisenhaltigem Narbensewebe 
das an einer Stelle von Karzinom durchwuchert ist. In der Nachbarschaft des Karzinoms liegen ' 
Knorpelspangen. Die Karzinomzellen bedecken tapetenförmig einen Teil des bindegewebigen 
GeschoBlagers, während ein anderer Teil nichts von Karzinom zeigt. 


Lymphknoten: Solides, mehr großzelliges, zum Teil an Plattenepithel erinnerndes 


Karzinom. 
Lebermetastase: Solides, vorwiegend kleinzelliges Karzinom. Hier und da auch platten- 


epitheliale Differenzierung. Ferner auch Übergänge zu mehr großzelligen Partien. 

Zusammengefaßt handelt es sich um einen 64jährigen Mann, bei dem 32 Jahre nach 
einer Splittersteckschußverwundung der Lunge röntgenologisch und autoptisch ein Kar- 
zinom in der Umgebung des Splitters gefunden wurde. 

Drei Tatbestände sind es, die das Thema des Zusammenhanges von Trauma und 
Karzinom aufwerfen: Der räumliche Zusammenhang und die zeitliche Auf- 
einanderfolge erfüllen zugleich zwei Grundforderungen für die Bejahung dieser Frage; 
die Seltenheit gleicher Beobachtungen in der Literatur läßt einen solchen Zu- 
sammenhang zweifelhaft erscheinen. 

Lassen sich nun meine Befunde formalgenetisch so ordnen, daß sie den anerkannten 
kausalgenetischen Vorstellungen über die Bedingungen der Karzinogenese genügen! 

Der zeitliche Abstand zwischen Trauma und klinischem Auftreten des Karzinons 
scheint — wie im Fall Kalbfleisch — recht erheblich. Tatsächlich folgte aber in beiden 
Fällen dem einmaligen Trauma der akuten Verletzung das fortwirkende Trauma des Metall- 
splitters. Der Zeitpunkt der Karzinomentstehung bleibt völlig ungewiß, da eine längere 
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klinische Latenz des Karzinoms nicht ausgeschlossen werden kann, was in meinem Fall . 
besonders durch das Röntgenbild von 1946 nahegelegt werden könnte. Zieht man die 
Erfahrungen über Lungenkrebse anderer bekannter, exogener Ursache heran, so ist in 

reinstimmung mit unseren heutigen Vorstellungen über die Entstehung exogen be- 
dingter Karzinome eine lange Anamnese zu fordern, wobei es unvernünftig wäre, sie durch 
irgendeine willkürlich festgelegte Zeitspanne zu begrenzen. In seinem zweiten Leitsatz 
für die Begutachtung von Krebsen als Kriegsfolge sagt Dietrich: „Voraussetzung ist 
eine erheblich langwirkende Gewebsschädigung, die geeignet war, einen Gewebsumbau 
und eine Gewebsabartung nach sich zu ziehen.“ 

Man könnte angesichts der Einschmelzungshöhle, in der der Splitter gefunden wurde, 
an eine primäre Splitterkaverne auf dem Boden eines chronischen Lungenabszesses und 
damit an jene Art von Kavernenkarzinom denken, die auch von Kalbfleisch (1948) 


Abb. 5. Splitterbett. a Kapselinnenfläche, b karzinomfreies Schwielengewebe, c kleinzelliges 
Karzinom, d Bronchialknorpel, e Anthrakose (60fache Vergr.). 


bei chronischen Lungenabszessen beobachtet worden ist. Die Anamnese gibt allerdings 
für diege Annahme keinen Anhaltspunkt. Zu keiner Zeit hat offenbar. die Notwendigkeit 
bestanden, Röntgenaufnahmen mit dem Ziele einer Lungenuntersuchung vorzunehmen. 
Ziemlich sicher aber spricht die Röntgenaufnahme von 1946 dagegen. Die jetzt vorgefun- 
dene Kaverne kann eher als eine sekundär entstandene Tumorkaverne gedacht werden. 
Der Tumor neigte stark zur Nekrose und Erweichung, wobei der ziemlich schwere und viel- 
kantige Splitter durch Erschütterungen der Nekrose zur Zermürbung und zum Zerfall _ 
beigetragen haben mag. Ä 

Die Einzell.eiten meines mikroskopischen Befundes entsprechen durchaus denen, die 
Friedrich (1939) und Rössle (1943) für das Narbenkarzinom geschildert haben. Unter 
der einzigen Pleuraschwarte, nämlich der im Bereich des Einschusses, findet sich in einem 
narbig geschrumpften Lungengewebe mit zusammengefalteten obliterierten Gefäßen und 
größeren Bronchialknorpelspangen das derbe, dem Splitter angelagerte Schwielengewebe 
der Splitterkapsel (Narbe), die in ihrem größeren, der Pleura abgewandten Umfange von 
Karzinom durchwuchert ist. Innerhalb dieser Karzinommassen sind weitere derbe Binde- 
gewebszüge, die durch ihre wesentlich stärkere Anthrakose und durch Cholesterinherde im 
Vergleich mit anderen Bindegewebszügen innerhalb des Karzinoms und in anderen unter- 
suchten Lungenabschnitten zur Narbe gerechnet werden dürfen. | 

Andererseits kann man das narbige Bett des Splitters gewissermaßen als eine Kaverne 
auffassen, und die krebsigen Wucherungen in bestimmten Abschnitten der Wand dieses 
Bettes erinnern im Grundsatz stark an Bilder, wie sie Gräff (1947) für das Kavernen- 
karzinom und Kalbfleisch für das Karzinom im Ableitungsbronchus eines chronischen 
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Lungenabszesses gesehen haben. Das Karzinom findet sich in enger Nachbarschaft zu 
größeren Bronchialknorpelspangen und neigt, möglicherweise von einem solchen Bronchus 
ausgehend, zu tapetenförmiger Auskleidung der Innenfläche des Splitterbettes. Ob Narben- 
karzinom oder Kavernenkarzinom, schließlich bleibt es gleichgültig, welche Bezeichnung 
man vorziehen will, insofern es sich lediglich um zwei Begriffsmöglichkeiten derselben Sache 
- handelt. Alle diese Befunde können einerseits nur als Reaktion auf das Eindringen des 
Splitters verstanden werden, andererseits erfüllen sie die Bedingungen, um das Karzinom 
als Narben- bzw. Kavernenkarzinom anzuerkennen. In meinem Fall ist, wie im Fall von 
Kalbfleisch, dieser formal-genetische Zusammenhang nicht nur durch die Anamnese 
gestützt, sondern auch seiner Art nach bis zur primären Veranlassung, nämlich dem Trauma 
der akuten Verletzung, gesichert, während es sonst bei Narbenkarzinomen nicht gelingt. 
„die ursprüngliche Art der Naıbe mit Sicherheit zu entziffern...“ (Rössle). 


Mit diesen Betrachtungen hat die Annahme des Zusammenhanges von Steckschub- 
trauma und Karzinomentwicklung bereits einen so hohen Grad an Wahrscheinlichkeit 
erlangt, daß er im Umfange der Biologie als gegeben angesehen werden kann. 


Um so auffälliger könnte es dann erscheinen, daß Befunde dieser oder vergleichbarer 
Art doch äußerst selten sind, offenbar so selten, daß sie statistisch nur im Bereich des Zu- 
falls vorzukommen scheinen. Diese Bedenken sind für das Narbenkarzinom der Lunge 
von Rössle schon geltend gemacht worden. Andererseits ist zu bedenken, daß das Kollek- 
tiv vergleichbarer gleichaltriger Steckschußträger, welches eine wenn auch nur geringe 
Häufung von Lungenkarzinom gegenüber der allgemeinen männlichen Bevölkerung auf- 
weisen müßte, wohl kaum zu erfassen und vermutlich auch zu klein ist, um signifikante 
Werte zu ergeben. Statistiken und allgemeine Erfahrungen erlauben es daher nicht, dem 
formal genetischen Zusammenhang von Splitter, chronischen Proliferationsprozessen und 
Vernarbungen auf der einen Seite und Karzinomentstehung auf der anderen Seite einen 
nur annäleınd linearen Kausalzusammenliang zu unterlegen. 


Alle Überlegungen bezüglich der kausalen Genese gehen am sichersten davon aus, 
daß die Krebsentstehung aus dem Zusammenwirken verschiedenartiger (sich ergänzender) 
und verschiedenwertiger (sich summierender) Faktoren — also konditional — erfolgt. 

Es sei auf die klassischen Versuche von Fischer-Wasels (1927) hingewiesen, der bei 
teergeschädigten Tieren durch Verbrennung ein Karzinom am Ort der Verbrennung erzeugte. 
Inzwischen ist man durch weitere vielfältige, von gleichem Gesichtspunkt unternomm>ne Tier- 
experimente und zahlreiche einschlägige Einzelbeobachtungen beim Menschen zum gleichen 
Ergebnis gekommen (Zusammenstellung bei Bauer 1949). Bauer spricht von einer Synkarzino- 
genese und meint, ‚niemand kann sagen, welche Noxe die endgültige Cancerisierung aus- 
gelöst hat‘, 

Von solchen für die Karzinomentstehung in Frage kommenden Faktoren, die mor- 
phologisch oder anamnestisch faßbar sind, sind für meinen Fall zu allererst die über Jahr- 
zehnte sich hinziel.enden regeneratorischen Proliferationen im Bereich des Splitters zu 

nennen. Auf die mögliche carcerogene Bedeutung von Cholesterinablagerungen hat 
Rössle hingewiesen. Ilm ist aufgefallen, daß solche Cholesterinherde sich in Lungen- 
naıben im allgemeinen nur bei Lungenkarzinom fanden. Die Herkunft des Cholesterins 
aus zerfallenem Karzinom war ilm unwahrscheinlich. Butenandt hält eine Aromatisie- 
rung von Clolesteriin und Umwandlung zu einem eancerogenen Stoff im menschlichen 
Körper für möglich. Als Besonderheit meines Falles sei die mögliche Bedeutung des 
metallischen Fremdkörpers kurz erörtert. Das durch die Berliner-Blau-Reaktion faBbare 
Eisen allein ist wohl sicl er bedeutungslos, denn die braune Induration der Lunge führt 
nicht zum Karzinom. Kommt die Fremdkörperwirkung dazu, liegen die Verhältnisse 
vielleicht schon anders. 

Dreyfus (1936) führt ein Lungenkarzinom bei zwei Geschwistern im Alter von 36 (1) 
und 44 Jahren auf Eisenoxydinhalationen in der Jugend (Uhrenheimindustrie) zurück. In einer 
mir nicht zugänglichen Arbeit berichtet Campbell (1940) über die Karzinomeutstehung im 
Tierversuch durch Eisenoxydinhalation, und schließlich stammen die drei einzigen Fälle von 
Karzinom, die Vorwald und Carr (1958) in einem großen Material von röntgenologisch erfaBten 
Pneumonokoniosen fanden, aus einem Eisenbergwerk. Vielleicht spielt, worauf hier zum ersten- 
mal hingewiesen wird, bei der Entstehung des Asbestosekarzinoms der starke Eisengehalt der 
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Asbestkörperchen eine Rolle. Es geht sicher zu weit, wenn K. H. Bauer in einer Tabelle zur 
Seana haulichung der Zeitdauer der Karzinogenese das Eisen als eine karzinogene Noxe be- 
zeichnet, 

Es erscheint aber immerhin erlaubt, eine bedingte Bedeutung des Eisens für die Karzinom- 
entstehung im Zusammenwirken mit weiteren exogenen Faktoren zu erörtern. 

Alle diese Faktoren, soweit sie im vorliegenden Fall morphologisch und anamnestisch 
greifbar sind, können nur als bedingt krebsauslösende Faktoren angesprochen werden. 
Es müssen weitere unerläßliche Bedingungen in zusätzlichen Besonderheiten gesucht werden. 
Es liegt nahe, an anlagebedingte individuelle Faktoren zu denken, Faktoren, die erst des 
äußeren Anstoßes etwa im Sinne eines Proliferationsreizes von genügender Dauer, Stärke 
und vielleicht bestimmter Art bedürfen, um zum Krebs zu führen. Angesichts des Mangels 
jeglicher spezifischer Beziehung zwischen den uns bekannten exogenen Faktoren und dem 
Karzinom im Sinne eines zwangsläufigen linearen Kausalzusammenhanges bleibt gar nichts 
anderes übrig, als eine solche Krebsanlage in meinem Fall zu vermuten. Die begriffliche 
Unterscheidung von cancerogenen und „bedingt krebsauslösenden‘‘ Stoffen, wie sie 
Butenandt im Bereich der chemischen Krebsforschung als brauchbar erkannt hat, möchte 
ich deshalb auf die kausalgenetische. Analyse meines Falles anwenden. 

Butenandt (1949) unterscheidet cancerogene Stoffe, die unabhängig von der genetischen 
Konstitution am Ort der Applikation wirken von „bedingt krebsauslösenden‘ Stoffen, die bei 
dem Vorliegen einer Krebsbelastung vermehrt zu Krebsen führen. Er belegt die Berechtigung 
dieser Unterscheidung nicht nur durch die Ergebnisse des Tierexperimentes, sondern auch unter 
Hinweis auf ausgedehnte klinische Beobachtungen am Menschen. 

Meinem Fall kann, da seine exogenen Bedingungen bekannt sind, unter Berück- 
sichtigung von zwei ähnlichen Fällen (Kalbfleisch) und in Anlehnung an ältere Unter- 
suchungen (Fischer-Wasels u.a.) der. Wert eines Experimentes im Sinne einer solchen 
Betrachtungsweise zugemessen werden. In Übereinstimmung mit jenen von Fischer- 
Wasels im Tierexperiment bereits gewonnenen Erfahrungen und in Anlehnung an die 
Begriffsbestimmung der Butenandtschen Schule ist es erlaubt, dem Splitter, seinen 
physikalischen und chemischen Eigenschaften den Charakter eines bedingt krebsauslösen- 
den Faktors, eines Proliferationsfaktors der Karzinogenese zuzusprechen. Damit scheint 
seine Bedeutung sichergestellt und ist sein Anteil an der Krebsentstehung umgrenzt: Der 
unspezifische Proliferationsfaktor hat eine Karzinomlatenz in eine Karzinomevidenz 
verwandelt. 

Zusammenfassung. 


Bei einem 64jährigen Mann wird 32 Jahre nach einer Splittersteckschußverwundung 
der Lunge röntgenologisch und autoptisch ein Karzinom in der Umgebung des Splitters 
gefunden. 

Eine formalgenetische Analyse in zeitlicher, räumlicher und geweblicher Hinsicht 
erlaubt die Einordnung des Falles sowohl in die Gruppe der Narbenkarzinome als auch in 
die der Kavernenkarzinome. 

Eine kausalgenetische Analyse spricht dem Splitter die Bedeutung eines unspezifischen 
Proliferationsfaktors zu, der auf dem Boden einer Krebsanlage zu Karzinom führt. 
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Sitzungsberichte. 


oe 


Sitzungsbericht der Berliner Pathologenvereinigung vom 30. Oktober 1951. 


Herr Froboese begrüßt Herrn Rössle als den Senior der Vereinigung, der wahrend der 
Ferienpause sein 75. Lebensjahr vollendete, auf das herzlichste und dankt ihm für seine unermäd- 
liche und anregende Teilnahme an den Zusammenkünften. 


1. Herr Linzbach: Über die vakuoläre Verfettung des Myokards. 


Bei der bisher nicht bekannten väkuolären Verfettung der Herzmuskelfasern treten Va kuolen 
innerhalb der Fasern auf, die außer groben Tropfen aus Neutralfetten auch Eiweiß-Lipoidgemische 
enthalten. Der Vakuoleninhalt kann von den Herzmuskelfasern in das Interstitium ausgestoßen 
werden ohne wesentliche u der Muskelfasern. 

Das gleiche gilt auch für Vakuolen, die kein Neutralfett, sondern sogenannte basophile 
Degenerate enthalten, die in Weinsteinsäure-Thioningemisch eine rote Metachromasie zeigen, 

_ Die Parallelen zu den sehr ähnlichen Vorgängen bei eınzelligen Lebewesen wurden auf- 
gezeigt. | 
(Ausführliche Arbeit erscheint demnächst im Virchow-Archiv.) 
Aussprache: 


Herr Rössle: Die Feststellungen Herrn Linzbachs sind vermutlich von großer biologischer 
Tragweite. Wegen seines Hinweises auf parallele Erscheinungen an den Kernen von Einzellern 
- und der möglichen Deutung der Entschlackung von Stoffwechselprodukten auf dem Wege der 
Ausstoßung der vakuoligen Degenerationsprodukte möchte ich den Vortragenden fragen, ob 
dabei Pigmente beobachtet worden sind, wie sie bei den vergleichsweise herangezogenen Vor- 
gängen bei Protozoen entstehen. (Der Vortragende verneint die Frage.) 


2. Herr Brandt: Über Angiomyomatose der Lungen. 


Bericht über einen Fall von knötchen- und strangförmiger Wucherung glatter Muskel- 
fasern in der Lunge und in den thorakalen Lym»hknoten — ausgehend von den Gefäßwänden, 
bei einer 38jährigen Frau, der klinisch unter dem Bilde einer Wabenlunge mit rezidivierendem 
Chylothorax verlief (erscheint demnächst im Virchow-Archiv). 


Aussprache: 


Herr Plenge: Die gezeigten Lungenveränderungen erinnern mich an einen von mir beob- 
achteten Fall, bei dem sich multiple, kleinknotige Herde in den Lungen fanden, kombiniert 
mit einem hochgradigen Emphysem, das jedoch keineswegs das von Herrn Brandt gezeigte 
Ausmaß erreichte. Es handelte sich um eine Metastasierung nach einem bestrahlten Myoblastom 
der Zunge mit Beteiligung auch verschiedener Lymphknoten der Halsgegend und des Media- 
stinums. Meines Erachtens muß bei derartigen Fällen in erster Linie an metastatische Bildungen 
gedacht werden, sofern die Voraussetzung eines Primärtumors gegeben ist. 

Herr Bahrmann: Zur Frage der Beziehung zerebraler Störung und atypischen chronisch- 
entzündlichen Prozessen der Lunge kann vielleicht ein Einzelfall angeführt werden: Eine 17 jährige 
Schwesternschülerin starb unter dem Bilde einer atypischen chronischen, zum Teil interstitiellen, 
zum Teil karnifizierenden und desquamativen lobären Pneumonie fast der gesamten Lungen. 
Röntgenologisch war auch bei Schichtaufnahmen der Befund als Wabenlunge gedeutet worden, 
in dem sich die stark narbig verdickten Septen der Lobuli deutlich dichter darstellten als die 
scharf voneinander abgesonderten Lobuli selbst, die jeweils ziemlich gleichmäßig verteilt immer 
el ne geblähte Alveolen enthielten und dadurch im ganzen wesentlich heller 
erschienen. 

Gleichzeitig fand sich eine ausgeprägte Porenzephalie, verbunden mit einem mäßigen Grad 
von Debilität, die ebenfalls bei der noch lebenden Schwester besteht. 

Herr Sehaetz: Anläßlich systematischer Untersuchungen über Frühstadien von Lungen- 
entzündung wurde bei einer 76jahrigen Frau in Pleuranähe und in deutlichem Zusammenhang 
mit einer kleinen Arterie ein kleiner, fast netzartig locker gebauter Herd von Angiomyom ge- 
funden. Daneben bestanden Zeichen für chronisch entzündliche Lungenprozesse (großer Corpus 
amylaceum in der Nähe). Inzwischen wurde ein weiterer angiomyomatöser Herd bei einer 
12 Jarice Frau gleichfalls in Pleuranähe entdeckt, aber nur mit Zeichen frischer akuter Ent- 
zündung. 

Herr Froboese: Was den Begriff des Chylothorax betrifft, so muß man sich fragen, ob man 
darunter die wirkliche Vermischung von resorbiertem, emulgiertem; Nahrungsfett, wie es sich 
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in den Chyluskapillaren und -gefäßen des Dünndarms, den Wurzeln nnd dem Stamm des 
Ductus thoracicus findet, also von „Chylus‘‘, mit Hydrothoraxflissigkeit verstehen will, oder 
nor eine, analog dem Chylus, feine Fetttröpfchen beliebiger Herkunft enthaltende und ent- 
sprechend milchige . im Brustfellraum. Die Entstehung eines echten Chylothorax 
(im ersten strengen Sinne) hat mir, selbst bei nachgewiesener Erkrankung des Ductus thoracicus, 
nie so recht einleuchten wollen. Denn bei ausgedehnter Verlegung des Ductus würde man doch 
in erster Linie einen Chylascos erwarten müssen, der bei weitem nicht immer auftritt. Dieser 
fehlt zuweilen auch dann, wenn Chylothorax vorhanden ist. Und das gibt zu denken. Wo das 
»Chylo“thoraxfett sonst herkommen soll, vermag ich allerdings auch nicht zu sagen. Ich halte 
das Phänomen des Chylothorax jedenfalls für eines der ungeklärtesten. 

Schlußwort (Herr Brandt): Von klinischer Seite wurde als typisch für einen Chylo- 
thorax die chemische Zusammensetzung des Exsudates (Fett 2,8%, Alb. 5,6%, Cholesterin 
203 mg%) bezeichnet. 


3. Herr Köhn, Spandau: Über die Wandlung der Stellung der Lymphogranulo- 
matose im System. 


Vortragender zieht auf Grund des Beobachtungsmaterials des Pathologischen Instituts 
Berlin-Spandau die Schlußfolgerung, daß die Lymphogranulomatose, histologisch gesehen, in 
den letzten Jahrzehnten eine Wandlung durchgemacht habe, indem sie sich im „System der 
retikuloendothelialen Erkrankungen“ von der Seite deı granulationsgewebsartigen (spezifisch- 
reaktiven) Retikulosen zu den blastomatösen Retikuloendotheliosen hin entwickelt hat. Eine 
engere Verwandtschaft zu den Retothelsarkomen, die früher von namhaften Kennern (auch 
Inauguratoren) sowohl der Lymphogranulomatose als auch des Retothelsarkoms abgelehnt 
wurde, wird zugleich unter nun auf mehrere neuere Mitteilungen von Pathologen und 
Hämatologen angenommen und zur Diskussion gestellt. 

(Veröffentlicht in Ärztl. Wschr. 1951, 702.) 


Aussprache: . 


Herr Brandt: vertrat schon 1929 (cf. Virchows Arch., Bd. 272) auf Grund des Sektions- 
materials in Riga die Ansicht, daß die Lymphogranulomatose als eine schwere Schädigung des 
Retikuloendothels zu werten sei und den bösartigen Gewächsen nahe steht. 

Herr Plenge: Die Feststellung des Vortragenden, daß in den letzten Jahren das Bild der 
Lymphogranulomıtoge sich in der Weise geändert hat, daß das Zellbild sozusagen einen malig- 
neren Charakter angenommen hat, kann ich auf Grund meiner Beobachtungen bestätigen. 
Dies fand vielfach schon im makroskopischen Befund seinen Ausdruck durch eine stärkere 
Neigung zum destruierenden Wachstum nach Durchbrechung der natürlichen Grenzen. In 
einzelnen Fällen wurden histologisch neben den üblichen karzinomähnliche Bilder gefunden. 

Herr Linzbaeh: Welche Einwände können gemacht werden gegen die Annahme, daß sich 
ein Retothelsarkom auf dem Boden einer Lymphogranulomatose als zweite Krankheit im Sinne 
von Rössle entwickelt ? 

Wenn wir, wie bei einer frischen Lymphogranulomatose, eine Gewebsreaktion mit Auf- 
treten von Rundzellen, Leukozyten, Eosinophilen, Retikulumzellen, Kapillaren usw. nicht mehr 
als Granulom bezeichnen, sondern als bösartigen Tumor, dann stellen wir damit fest, daß wir 
weder wissen, was ein Granulationsgewebe, noch was ein bösartiger Tumor ist. In diesem Falle 
wäre es dann auch gleichgültig, zu welcher Gruppe wir die Lymphogranulomatose rechnen. 
Wir mißten dann abwarten, was die kausale Forschung über diese Krankheit herausbringen wird. 

Herr Buchaly: Nicht der Genius der Lymphogranulomatose hat sich geändert, sondern 
unsere Diagnostik. Durch Rössle ist uns die Diagnose des Retothelsarkoms geläufig geworden. 
Wir sprechen daher heute häufiger die Veränderungen als Retothelsarkom an, welche wir früher, 
wenn auch unbefriedigend, als atypische Lymphogranulomatose deuteten. Die Lymphogranulo- 
matose ist eine Retotheliose. Die Plasmazellen und die anderen weißen Blutzellen sind als 
extramedulläre Differenzierungen der Retothelien aufzufassen. Eine Entzündung mit Zellen 
als Exsudat aus Gefäßen liegt also nicht vor, sondern eine Zellproliferation. 

Herr Zadek: Die Mehrzahl der Kliniker hat sich früher und, wie ich glaube, nicht ohne 
Erfolg, gegen einen pathogenetischen Zusammenhang der Lymphogranulomatose mit der Tuber- 
kulose gesträubt. Ich vermag mich der Ansicht nicht auszuschließen, daß die Lymphogranulo- 
matose sich geändert hat und grundsätzlich als ein Blastom anzusprechen sei. Ich gebe zu, 
daß die Fälle von Retothelsarkom eine auffallende Häufung erfahren haben, aber ich sehe nach 
wie vor zahlreiche, eindeutige Fälle von Lymphogrannlomatose. 

Spricht nicht die Bevorzugung des jugendlichen Alters gegen die blastomatöse Theorie 
der Lymphogranulomatose ? 

Herr Bahrmann: Zur Frage der Beziehungen von Lymphogranulomatose und Tuberkulose 
erscheint eine Beobachtung bemerkenswert, daß nicht nur in einer Probeexzision eines infra- 
klavikulären Lymphknotens sich beide Prozesse im gleichen Lymphknoten fanden, sondern 
daß auch bei der Sektion des gleichen Falles in den tiefen paraaortalen Lymphknoten, die sonst 
seltener von Tuberkulose befallen sind, die Lymphogranulomatose gleichfalls mit der Tuber- 
kulose im gleichen Lymphknoten vergesellschaftet war. Der Vortragende führte eine Arbeit. 
an, in der in 50% ein gleichzeitiges Vorkommen von Lymphogranulomatose und Tuberkulose 
festgestellt wird. Da wir nun über die Natur der Lymphogranulomatose so gar nichts wissen, 
ist dieser Beziehung doch eine gewisse Bedeutung beizumessen. Sie kann ein Hinweis darauf sein, 
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daß doch irgendwelche näheren und nicht nur statistischen Zusammenhänge zwischen beiden 
Krankheiten bestehen. 

Herr Rössle. 

Herr Froboese: Es ist eine Nebenabsicht dieses Vortrages, offiziell auszusprechen, daß es 
erwiesenermaßen selbst für erfahrene Histopathologen einerseits unmöglich sein kann — was 
früher in Fachkreisen für das vorgeschrittene Stadium bestritten wurde — auf Grund einer 
Lymphknoten-Probeexzision die richtige Diagnose „Lymphogranulomatose‘‘ zu stellen, und es 
andererseits möglich ist — so entsetzlich das auch klingt — das Krankheitsbild mit einem 
karzinomähnlichen Blastom zu verwechseln. Das liegt an dem geschilderten, sich zunehmend 
verstärkenden Blastomcharakter des Lymphogranuloms in der Richtung der histologisch viel- 
gestaltıgen Formen des Retothelsarkoms, wie ja auch Herr Rössle soeben hervorgehoben hat. 


Vereinigung Pathologischer Anatomen Groß-Hamburgs. 
Sitzung vom 9. November 1951. 
Vorsitzer: S. Gräff. — Schriftführer: A. Manz. 


1. H. J. Schloßhauer: Über Fremdkörperperikarditis. 


Es handelt sich um ein 1%, Jahre altes Kind, das am Tage vor der Klinikaufnahme aus 
voller Gesundheit heraus mit katarrhalischen Erscheinungen der Luftwege erkrankt war. Inner- 
halb von 3 Wochen entwickelte sich in der Klinik eine schwerste Mvokarditis mit nachfolgender 
Perikarditis. Das Kind kam nach 4 Wochen trotz hochdosierter, kombinierter, antibakterjeller 
Therapie ad exitum. 

Bei der Sektion fand sich eine hochgradige chronische, fibrinöse, hämorrhagische Peri- 
karditis. Histologisch wurde dieser Befund bestätigt, außerdem sah man in der dicken Schwarte 
des Peri- und Epikards eigenartige, stark lichtbrechende, kristallähnliche Substanzen ver- 
schiedener Form und Größe. 

Es waren am 21. Kliniktage nach einer Perikardpunktion 50000 E. Pinicillin und 1 ccm 
physiologischer Kochsalzlösung aufgelöst in den Herzbeutel gespritzt worden. Mit diesem 
Penicillin bringen wır die gefundenen Substanzen in unmittelbaren Zusammenhang, zumal die 
Befunde an keinem anderen Organ erhoben werden konnten. Eine färberische Differenzierung 
der Substanzen gelang nicht, da nur ein sehr geringes Blockmaterial zur Verfügung stand. 
(Eigenbericht.) 

Aussprache: Baniecki, Heine, Meyer-Arendt, Selberg, Franz. - 


2. E. Laas: Über einige besondere Lungeninfekte. 


1. ?Ojähriger Mann; primäre Aspergillose bei geringen Bronchektasen, mit aspergillotischer 
Arteritis. 

2. 58jähriger Mann; nekrosierende Staphylokokken-Bronchitis bei Bronchektasen, mit 
Arteritis und terminaler Hämoptoe aus Arterienarrosien. 

3. 45jährige Frau; binnen 24 Stunden tödlich verlaufene hochfieberhafte Erkrankung 
mit Bewußtlosigkeit und Krämpfen; anatomisch weiche Infektionsmilz, fleckige hyperämische 
und ödematöse Lungen; bakterioskopisch in der Lunge massenhaft polgefärbte Stäbchen, 
bakteriologisch Pasteurellen aus der Gruppe der hämorrhagischen Septikämie; histologisch 
miliare himorrhagische Bronchopneumonien. (Eigenbericht.) 

Aussprache: Jacob, Krauspe. 


3. E. Jeckeln (Lübeck, a. G.): Periston und Mittelohr. 

Ein 7 Monate alter Säugling erkrankte akut mit Mastoiditis. Das bei der AufmeiBelung 
gewonnene Material wurde histologisch untersucht und ergab eine chronische granulierende 
Fremdkörperentzündung mit massenhaften Einlagerungen in Mesenchymzellen, die nach Aus- 
sehen und färberischem Verhalten nur als Periston angesprochen werden können. Der Säugling 
war in den ersten Lebensmonaten wegen schwerer dystrophischer und septischer Erkrankung 
wiederholt mit Periston, insgesamt 315 ccm, intravenös behandelt worden. — Die Beobachtung 
gibt Veranlassung, das merkwürdige Speicherphänomen im Mittelohr zu den früher vom Vortr. 
geäu Berten Fähigkeiten des Peristons bei Säuglingen in Beziehung zu setzen, antigene Eigen- 
schaften zu gewinnen und so eine allergische Reaktionsweise hervorzurufen. (Eigenbericht.) 

Aussprache: Franz, Heine. 


4. Wegener (Lübeck, a. G.): 

Unter neun Leukosen von Frauen im Alter von 9—84 Jahren wurde in acht Fällen (zwei 
Lymphadenosen, fünf Myelosen — davon drei Myeloblastenleukämien —, eine metastatische 
Leukämie bei Lymphosarkom), eine, mikroskopisch meist erhebliche, Infiltration der Geschlechts- 
organe gefunden. Zwei der Myeloblastenleukämien waren durch tumorförmigen Befall des 
Uterus und der Adnexe ausgezeichnet, während bei den anderen Beobachtungen keine wesent- 
lichen makroskopischen Befunde erhoben wurden. (Kigenbericht.) 

Aussprache: Fick, Graff, 
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5. Krauspe: Über Thrombangiitis obi:terans der Hirngefäße. 


Bericht über Krankengeschichte und anatomischen Befund bei einem 57 Jahre alten 
Patienten. In der Vorgeschichte dreimalige Verschüttung während des ersten Weltkrieges. 
Nervöse Schädigung anerkannt. Seit 1946 achwerete Kreislaufstörungen, besonders im linken Bein 
und im Bereich der rechten Großhirnhälfte mit rechtsseitiger Amaurose. Morphologisch aus- 
gedehnte Koagulationsnekrose und periphere Erweichungszysten im rechten Großhirn. Demon- 
stration der chronischen Veränderungen bei lange Zeit bestehender Koagulationsnekrose des 
Gehirns sowie der Gefäßveränderungen (alte Thrombangiitis obliterans) und der übrigen Organ- 
befunde. Ein Zusammenhang wischen der Kriegsverletzung und der schleichend verlaufenden 
Thrombangiitis obliterans kann nach Ansicht des Vortrasenden nicht mit Sicherheit abgelehnt 
werden, es scheint sogar wahrscheinlich. (Eigenbericht.) 


Aussprache: Heine, Fick, Jacob, Selberg, Franz. 


6. 6. Stellbrink: Über berufliche Schädigung des retikuloendothelialen 
Apparates mit Tumorbildung. 


Es wird über zwei Fälle von Knochenmarkschädigung durch chronische gewerbliche Ein- 
wirkungen berichtet; das eine Mal eine tödliche Panmyelopathie bei einem Röntgenarzt nach 
vieljähriger Röntgenstrahlenexposition, im zweiten Falle eine Myelose nach jahrzehntelanger 
gewerblicher Benzoleinwirkung. In diesen beiden Fällen fand sich bei der Sektion pclae 
eine systematisierte Retikulose, im ersten Falle auBerdem ein Retothelsarkom der Nase. Es wir 
die Ansicht ausgesprochen, daß die Retikulosen hier als eine der Markschädigung gleichsinnige, 
gleichzeitige Schädigung des RES im Sinne der Induktion eines malignen Wachstums durch die 
genannten Einwirkungen angesehen werden könnten und aus der Literatur gestützt. (Higen- 
bericht.) 


Vereinigung der pathologischen Anato nen Wiens. 
Bericht über die wissenschaftliche Sitzung vom 27. November 1951. 


Herr 6. Politzer: Über frihembryonale Enzephaloschisis beim Menschen. 


Der Vortragende berichtet über einen 7 mm langen menschlichen Embryo mit ausgedehnter 
Enzephalomyeloschisis. Es sind bei diesem Embryo vier in kraniokaudaler Richtung aufeinander- 
folgende Abschnitte zu unferscheiden. Ein kranialer, welcher bis hinter die vorderen Extremi- 
täten reicht, zeigt eine offene Neuralplatte mit überzähligem „Auge‘‘. Dann folgt ein Abschnitt, 
welcher sich bis zu den hinteren Extremitäten erstreckt, in welchen das Medullarrohr geschlossen, 
an einer Stelle jedoch zu einer Hydromyelie erweitert ist. Dann folgt wieder ein offener Ab- 
schnitt des Rückenmarkes, welcher in seinem kaudalen Bereich verbreitert und unregelmäßig 
aufgefaltet ist. Der vierte Abschnitt ist wieder geschlossen und enthält eine echte Verdoppelung 
des Rückenmarkes, d.h. Dimyelie mit innenständigen Ganglien und einem innenständigen un- 
paaren Urwirbel. Es wird auf die elektive Mißbildung des Zentralnervensystems hingewiesen, 
während alle übrigen Organe normal sind. 

Aussprache: 


Herr Chiari weist auf einem kürzlich von Urbanek am Wiener pathologischen Institut. 
beobachteten Fall von partieller Diastematomyelie hin, wo zwischen den beiden Rückenmarks- 
stückchen ein knöcherner Dorn von einem Wirbelkörper ausgehend dorsalwärts vorragte. Dieser 
könnte einem durch Induktion entstandenen, atypisch gelegenen Urwirbelanteil seinen Ursprung 
verdanken. 


Herr Politzer (Schlu8wort) weist darauf hin, daB die gegenseitige Induktion von Neural- 
rohr und Urwirbel sehr wohl zur Erklärung solcher Fehlbildungen, wie sie von Herrn Chiari 
erwähnt wurden, herangezogen werden kann. Ferner wird die Wirkung von Lithiumchlorid 
und der Rhodanide auf die Gastrulation beschrieben. 


Herr L. Kuesko und F. Seitelberger: Zur Kenntnis der diffusen symmetrischen 
Kalkablagerung im Gehirn. 


Es wird an Hand eines einschlägigen Falles zum Problem der symmetrischen Kalkablage- 
rung im Gehirn Stellung genommen. Es handelt sich dabei um eine öljährige Patientin, die 
seit der Kindheit an Sprachstörungen leidet, bei der jedoch erst 2 Jahre vor dem Tode sich das 
Bild eines neurologischen Syndroms, charakterisiert durch Spastizität, extrapyramidale Sym- 
ptomatik, epileptische Anfälle und organische Demenz voll entwickelte. Die Sektion deckte 
eine vorwiegend perivaskuläre, jedoch auch direkt in der Hirnsubstanz gelegene Kalkablagerung 
auf, die eine bilateral symmetrische Anordnung zeigte und neben dem Thalamus opticus, das 
Pallidum striatum, den Nucleus dentatus cerebelli, das Ammonshorn sowie das Marklager des 
Stirn- und Scheitellappens erfaßte. 

Die Genese des Krankheitsbildes wird diskutiert. 


(Erscheint ausführlich in der: Wien. Z. f. Nervenheilkunde.) J. Zeitlhofer. 
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Bücherbesprechungen. 


N 


Chwalla, R., Urologische Endokrinologie. Endokrinologie der Harn- und Ge- 
schlechtsorgane des Mannes und der Sexualität. Mit einem Anhang: Endokrinologie 
der Blastome. Mit 18 Textabbildungen. XVII. 560 S. Springer-Verlag, Wien 1951. Preis: 
DM 54.—, geb. DM 57.—. 


Ein Versuch, die Abhängigkeit der normalen Entwicklung, der Fehlbildungen und der 
Erkrankungen der Harn- und Geschlechtsorgane einschließlich ihrer geschwulstartigen Neu- 
bildungen vom hormonalen Geschlechtssystem aus zu schildern. Aus diesen Forschungs- 
ergebnissen ergibt sich die Nutzanwendung der heutigen modernen urologischen Hormon- 
behandlung. Anatomische Untersuchungen erörtern die Wechselwirkungen von ‚Geschlecht 
und Soma‘ und geben damit Einblick in viele Konstitutionsprobleme. Der Verfasser hat sich 
besonders bemüht, die Abhängigkeit der Geschwülste vom hormonalen Zyklus herauszustellen 
und die darauf aufgebaute Hormonbehandlung des Krebses biologisch zu rechtfertigen. 

Im wesentlichen sind diese Probleme von der biologischen Warte des männlichen Indivi- 
duums aus aufgegriffen. Der erste Hauptabschnitt behandelt die Endokrinologie der Sexualität, 
d. h. das hormonale Geschlechtssystem des Mannes, aus dem sich seine geschlechtliche Konstitu- 
tion aufbaut. Die einzelnen Glieder dieses hormonalen Geschlechtssystems werden hinsichtlich 
ihrer morphologischen Lokalisation, ihrer Abarten, Fehlbildungen und Störungen dargestellt. 
Auch ihre Beziehungen zur Krebsbiologie sind dabei nicht vergessen. Dann werden die endo- 
krinen Einflüsse auf das hormonale Geschlechtssystem erörtert. Das Kapitel Hormongeschlecht 
und Zellgeschlecht nimmt zum Problem der Asexualität, zur hormonalen Gechlechtlichkeit und 
zur Geschlechtsbestimmung und ihren Grundlagen Stellung. Aus dem Kapitel „Die Wirkungen 
des hormonalen Geschlechtssystems‘ seien aus der Fülle der sich ergebenden Problemstellungen 
nur einige herausgegriffen: Die Geschlechtshormone als Realisatoren des hormonalen Geschlechts- 
systems. Körperbehaarung als Geschlechtsmerkmal und ihre Abhängigkeit vom hormonalen 
Geschlechtssystem, Die quantitativen Stufen der Sexualität, Natürliche und künstliche Ände- 
rung des Geschlechts, Die geschlechtlichen Zwischenstufen, Doppelgeschlechtlichkeit und ihre 
Entstehung, Geschlecht und Soma. 

Der zweite Abschnitt beschäftigt sich mit den endokrinen Beziehungen der Harn- und 
Geschlechtsorgane und ihrer Erkrankungen. Die endokrine Tätigkeit der Urogenitalorgane, 
endokrine Einflüsse auf die Tätigkeit der menschlichen Niere, endokrine Beziehungen von 
Krankheiten der Niere, der oberen Harnwege, der Blase und der Prostata werden hier abgehandelt. 
Schließlich sind die Anomalien und Krankheiten der männlichen Geschlechtsorgane besprochen, 
wobei auch ausführlich auf die endokrine Unfruchtbarkeit des Mannes eingegangen wird. Auch 
nicht urologische, aber zum Geschlechtssystem und seinen Hormonen in Beziehung stehende 
Krankheiten, wie z. B. die Akne vulgaris, die Dupuytrensche Fingerkontraktur, die Gynäko- 
mastie. das Hochdruckproblem, die hormonale Abhängigkeit bestimmter Knochenerkrankungen, 
der Status thymolymphaticus werden erwähnt. In einem Anhang wird die Endokrinologie der 
Blastome dargestellt. DaB das hormonale Geschlechtssystem als eines der wichtigsten biologischen 
Systeme im Organismus auch in diesem mit großem Fleiß und einer bewunderswerten Literatur- 
kenntnis auf seinem Fachgebiet zusammengetragene Buch nicht erschöpfend dargestellt werden 
konnte, daß noch vieles fehlt, was Medizin, Biologie und Chemie in getreulichem Zusammen- 
wirken aufdecken müssen, wird vom Autor ausdrücklich anerkannt. 

Chwalla kommt es immer wieder darauf an, den Systemcharakter aller Störungen 
am hormonalen Geschlechtssystem hervorzuheben und ihre Begleitpathologie aufzuzeigen, die 
sich bei den Fehlbildungen und bei den Neubildungen mit besonderer Prägnanz nachweisen 
läßt. Eines ist in dieser umfassenden und im großen und ganzen wirklich hervorragenden Dar- 
stellung zu wenig berücksichtigt: Das oberste bekannte Glied des hormonalen Geschlechts 
systems, das Zwischenhirn. Es fehlt uns hier noch weitgehend der objektive Nachweis seines 
Beteiligtseins und die Kenntnis der entsprechenden Veränderungen. Für viele funktionelle 
Störungen der Harnblasentätigkeit hat der Verfasser einen dienzephalen Ausgangspunkt wahr- 
scheinlich machen können. Für manche andere in diesem Buch dargestellte Störung ist eine 
solche „Wendemarke‘“ als letzte Ursache zu vermuten. Für andere, wie z. B. die Nephrolithiasis, 
konnte das hinsichtlich der einer Konkrementbildung zugrunde liegenden Stoffwechselstörung 
gleichfalls ausführlich erörtert werden. 
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Schließlich muß aus diesem anregenden Buch noch aut die bemerkenswerten Be- 
ziehungen hingewiesen werden, welche von den die Sexualität prägenden endokrinen Organen, 
ferner den mit ihnen in engere Beziehung stehenden Blutdrüsen Thymus, Schilddrüse und 
Zirbel zur Krebsbildung bestoken. Die experimentelle pathologische Forschung bringt das 
damit zusammen, daß sich unter diesen Organen die Hauptwachstumsdrüsen des Organismus 
finden und zeigt damit Beziehungen zwisehen physiologischem und pathologischem Wachstum, 
zwischen Sexualitāt und Blastombildung auf. Unwillkürlich wird man dabei an die alte Cohn- 
heimsche Theorie der Entstehung der Geschwülste aus embryonalen Keimen erinnert, welche 
in Wucherung geraten sollen. 

Aus dem Blickfeld des Urologen wird hier unter bewußter Ablegung aller spezialistischen 
Begrenztheit im Gegensatz zur bisherigen morphologischen Forschung in der Medizin (und be- 
sonders auch in der Urologie) eine Humoralpathologie der Harn- und Geschlechtsorgane und 
der Sexualität dem Leser vor Augen geführt, wobei auch die Bedeutung der Nebennieren als 
zweite Geschlechtsdrüsen gebührend gewürdigt sind. l 

Pathologe, Biologe, Internist, Chirurg, schließlich jeder biologisch interessierte Arzt sollte 
sich den ungezählten Anregungen dieses interessanten Buches nicht verschließen. Aber auch 
der Psychotherapeuth, Psychologe, Soziologe sollte es zur Hand nehmen, wenn sie danach 
streben, die oft engen Grenzen der täglichen Routinearbeit weiter abzustecken. In der groß 
angelegten Weite der Gesamtschau aller Forschungsergebnisse dieses Wissensgebietes liegt die 
Stärke, aber auch die Grenze des vorliegenden Werkes. Mancher wird hier und da die persön- 
liche Stellungnahme des Verfassers, seine auswertende und wägende Kritik vermissen. Dem 
Autor kam es aber offenbar mehr darauf an, eine umfassende Übersicht bisheriger Forschungs- 
arbeit zu geben und damit eine Grundlage zur Ausschau zu schaffen, noch bestehende Lücken 
unseres Wissens in zäher Kleinarbeit auszufüllen. Das aber ist gerade sein Verdienst, daß in 
dieser Darstellung alles Wichtige zusammengetragen ist und sich einem in ansprechender und 
nie ermüdender Form darbietet. Wer mehr will, findet zur Orientierung ein sehr reichhaltiges 
Schrifttumsverzeichnis, wer Teilfragen sucht, ein übersichtliches Sachverzeichnis vor. Dem 
Verlag gebührt größte Anerkennung, in heutiger Zeit diesem grundlegenden Buch einen so 
würdigen Rahmen in Druck, Abbildungen und Einband geschaffen zu haben. 

R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Jahn, Dietrich, Regensburger Jahrbuch für ärztliche Fortbildung. 2. Band, 3. und 
4. Lieferung. Verlag Robert Lerche, München 1951. Preis: DM 3.—. 


Das Heft 3 gilt einerseits dem Diabetes, anderseits der Nebennierenrinde. Es enthält 
Vorträge von J. Kühnau, Der Diabetes im Licht neuerer Erkenntnisse, K. Stolte, Der klinische 
Diabetes und seine Behandlung, E. Grafe, Die Therapie des Diabetes der Erwachsenen, ferner 
Ansführungen von Tonutti über Htstophysiologie, Funktion und Puthophysiologie der Neben- 
nierenrinde, sowie von A. Jores über Krankheitsbilder und Behandlung der Nebennierenerkran- 
kungen. Sehr lesenswert ist im 4. Heft P. Diepgens Aufsatz, Der praktische Arzt und die Wissen- 
schaft vor 100 Jahren. H. Hamperl besprach das Problem der Malignität und Entstehung von 
Tumoren, H. Knaus die Erkennung und Behandlung des weiblichen Sexualhormons, indes F. O. 
Höring die Fortschritte in der Erkenntnis vom Wesen der Infektionskrankheiten beleuchtete, und 
H. Kleinschmidt sich über die Behandlung und Vorbeugung der akuten Infektionskrankheiten 
im Kindesalter verbreitete. Die Hefte sind klar im Druck und gut in der Ausstattung, das Ver- 
stāndnis der Aufsätze ist teilweise durch Bilderbeigabe und Schemata erleichtert. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Alexander, Hanns, Atelektasen der Lunge. Die verschiedenen Formen, ihre Entstehun 
und Bedeutung. 58 Seiten, 4 Skizzen, 53 Röntgenbilder. Verlag Georg Thieme, Stuttg 
1951. Preis: kart. DM 8.70. 


In der von Griesbach und Wiese herausgegebenen Tuberkulose-Bücherei erschien diese 
Monographie, deren Inhalt ganz wesentlich der Verbindung röntgenologischer Betrachtung mit 
Feststellungen klinisch-diagnostischer Methodik zu danken ist. Die pathologischen Anatomen 
werden am meisten die im allgemeinen Teil niedergelegten Dinge interessieren, die von der 
Begriffsbestimmung der unvollkommenen Lungenlüftung (Atelektase) und der Apneumatosis 
(Corylios) ausgehend der neueren anatomischen Einteilung der Lungenläppchen (Lappenkern 
und Lappenmantel) gedenkt und das Problem der Lungensegmentierung in morphologischer, 
vor allem aber auch ın funktioneller Hinsicht bespricht. Es erschiene gezwungen, anatomische 
und funktionelle Segmente als etwas verschiedenes ansehen zu wollen. Die Chirurgie habe durch 
die Segmentresektion die operative Trennbarkeit entsprechender Lungenabschnitte bewiesen. 
Es könne deshalb nicht überraschen, gelegentlich auch Atelektasen in der einschlägiren An- 
ordnung zu finden. Nur sei es schwer, wenn nicht unmöglich, an Hand des Röntgenbildes das 
betreffende Segment immer zu analysieren. Wie diese Analyse sich im Fall passiver (oder doch 
vorwiegend passiver) Atelektasen, wie im Fall aktiver (oder doch vorwiegend aktiver) Atelektasen 
(Kontraktionsatelektasen) gestaltet, das zeigt diese kleine Monographie an allerlei Beispielen. 
Sie erscheint überaus lehrreich. Und da sie ein bisher nicht ansgeschöpftes Problem behandelt, 
sei sie allen empfohlen, die sich mit der Pathologie der Lungenkrankheiten befassen. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Fas N Frage 
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Esser, Claus (Mainz), Topographische Ausdeutung der Bronchien im Röntgenbild 
mit Berücksichtigung der neuzeitlichen Nomenklatur. VIII, 152 Seiten, 77 Abbildungen. 
Verlag Georg Thieme, Stuttgart 1951. Preis: DM 33.—. 


Als 66. Ergänzungsband zu dem Werk „Fortschritte auf dem Gebiete der Röntgenstrahlen 
vereinigt mit Röntgenpraxis‘‘ erschien dies Werk, das.dem Prinzip entspricht, Archiv und Atlas 
in einem Buch zu bringen. Bestimmte Lungenteile im Röntgenbild zu benennen, dafür eignet 
sich die Projektion der großen Bronchialwege gut. Es erscheint ferner wesentlich, daß es an 
Hand eines Schemas der normalen Anordnung des Bronchialsystems möglich ist, einen patho- 
logischen Lungenbefund nicht nur in seinen Beziehungen zum Brustkorb, sondern auch im 
Bereich der Lungen genauer zu lokalisieren. Eine solche Möglict keit ist nicht nur von großem 
praktischem Wert für die Differentialdiagnostik, sondern ist ganz allgemein gesehen, von weit- 
tragender, erkenntnistheoretischer Bedeutung für die Pathologie, speziell für die Pathogenese der 
Lungenkrankheiten. Die idiotopische Lokalisation im Lungenbereich an Hand ihrer Bronchial- 
anatomie fördert die Diagnostik am Lebenden durch Nachweis von ungewöhnlichen Raum- 
beanspruchungen, von Verlagerungserscheinungen und Raumeröffnungen. Im besonderen Fall 
ist auch an entsprechende Voruntersuchungen zu denken, ehe man zum Bronchoskop greift. 
In einem Kapitel über allgemeine Topographie des Bronchialbaumes wird der Grundplan des 
Verlaufes der Luftröhrenzweige, die geschichtliche Entwicklung der Bronchialanatomie, die mög- 
lichen Untersuchungsmethoden und die angewandten Nomenklaturen behandelt. Der Versuch, 
am Lebenden gewonnene und mit allen Mitteln moderner Methodik und Technik erfaßte Röntgen- 
bilder der Lunge auf Grund einer Zusammenstellung der vorhandenen anatomischen Literatur 
in systematischer Weise röntgenanatomisch zu deuten, hält Verfasser für berechtigt. Er fand 
sich in die Lage, auch in pathologischen Fällen das Verhalten der Bronchien auf die Alteration 
hin — bewußt — zu berücksichtigen. Vergleichende Beurteilung von Befunden am Normalen, 
am Lungenkranken und an der Leiche mit normalen oder pathologischen Verhältnissen gab 
ihm wichtige Hinweise über die Natur mancher Unstimmigkeiten an die Hand. Im Kapitel 
über die Nomenklaturen äußert er sich eingehend zur ‘lerminologie der Lungenstrombabnen, 
über den Gebrauch von Kurzbezeichnungen usw. In einem weiteren Hauptstück werden die 
Formen der Lungenstrombahnen, der Begriff des „Stzmmbronchus‘“, die Rangordnung der 
Bronchialäste, ihre Kalibergröße, die Aufzweigungstyren, die Variationen beleuchtet. Mit 
Ausführungen zur Frage des subapikalen Unterlappenbronchus und über die Systematik der 
Formbilder schließt der allgemeine Teil. Nach einem Zwischenstück, in dem Esser auf die 
Methodik und Befunderhebung der röntgenographischen Bronchienuntersuchung eingeht, 
wendet er sich der speziellen Topographie des Bronchialbaumes zu. Dieser Teil nimmt zwei Drittel 
des ganzen Werkes ein. Als Gesrmtergebnis seiner zweifellos sehr bedeutsamen Untersuchungen 
kommt der Verfasser zu folgendem Schluß: „Die typische Anordnung der Grobstruktur der 
Lunge wird von den angelerten oder vorhandenen bronchialen Elementen passiv eingenommen 
und untersteht allein dem Prinzip der Atmungsbewegungen von seiten der Thoraxwand und des 
Zwerchfells. Das morphologische Bild ist vom physiologischen Geschehen abhängig, welches 
aber selbst nicht ohne die bronchialen Elemente denkbar ist. Form und Funktion sind eins.“ 
Referent hält die dargebotene Frucht einer eingehenden Untersuchungsmühe des Verfassers 
der zudem ein reiches Schriftenverzeichnis seinen Darlegungen beigegeben hat, für überaus 
beachtlich. Ihrer wird sich die Diagnostik des Lungenchirurgen gewiß mit Nutzen bedienen. 
Das Werk ist vorzüglich ausgestattet, nach Anordnung, Druck und Abbildungen musterhaft zu 
nennen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Popowski, Alexander, Lebensstrahlen. Aus der Geschichte der Zellforschung. 109 S. 
Aufbau-Verlag G. m. b. H. Berlin 1951. Preis: Halbleinen DM 3.90. 


In diesem Büchlein ist die Lebensarbeit des großen sowjetischen Zellforschers Gurwitsch 
behandelt, und zwar in einer für Laien außerordentlich anschaulichen und fesselnden Weise. 
etwa nach der Art des Buches von de Kruyf „Die Mikrobenjäger‘‘. Die deutsche Übersetzung 
liest sich ausgezeichnet. Der Hauptsache nach wird behandelt die Entdeckung der sogenannten 
mitogenetischen Strahlung und alle die weiteren Feststellungen, die sich an diese Entdeckung 
anschließen. Besonders wird auch auf die Bedeutung der Strahlung des Blutes zur Diegnose 
von Krebs hingewiesen, weil nach den Ausführungen dieses Buches eine Strablung des Blutes 
Krebskranker schon sehr frühzeitig aussetzt, zu einer Zeit, wo sonstige Symptome von Krebs- 
krankheit mit anderen Methoden nicht nachzuweisen sind. Das Blut Krebskranker muß also 
die wunderbare Eigenschaft haben, die Strahlungsenergie auszulöschen, wo immer diese auch 
vor sich gehen mag. In einem Schlußkapitel, betitelt „In der psychiatrischen Klinik“, wird dann 
auch noch berichtet, daB die schweren Symptome bei Schizophrenie (die einer Art Halbschlaf 
verglichen werden könne) sehr rasch gebessert und aufgehoben werden können, wenn ihnen 
etwas Blut von manisch Kranken zugeführt wird, denn bei diesen ist offenbar entsprechend 
einer besonderen Lebensaktivität auch eine besonders starke Ausstrahlung des Blutes fest- 
zustellen, die bei dem gegenteiligen Zustand der Schizophrenie vermindert oder gänzlich auf- 
gehoben ist. Das Buch ist, wie gesagt, sehr anregend zu lesen, indes für wissenschaftliche Zwecke 
ist es ungeeignet. Das Jag aber auch wohl nicht im Sinne des Autors. 


Walther Fischer (Jena). 
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Seherf, D., u. Linn J. Boyd, Klinik und Therapie der Herzkrankheiten und der 
Gefäßerkrankungen. 6., wesentlich erweiterte und neubearbeitete Auflage. Übersetzt 
und bearbeitet von Primarius Dr. Hans Kofler, Salzburg. XX, 688 Seiten mit 56 Text- 
abbildungen. Springer-Verlag, Wien 1951. Preis: Ln. DM 36.—, S. 146.—. 


Die Neuauflage des Scherfschen Buches stellt eine wesentliche Bereicherung der modernen 
Herz -und Kreislaufliteratur dar. Hier wird fußend auf den Lehren Wenckebachs und der 
Wiener Schule eine Verbindung zur amerikanischen Medizin hergestellt, die Althergebrachtes 
mit den neuesten Forschungsergebnissen verknüpft, wie es bisher in dieser Form noch nicht 
bestand. Die Klinik steht im Mittelpunkt aller Betrachtungen, das zeigt in eindrucksvoller 
Weise die Gliederung des Werkes. 

Als erstes Kapitel wurde, sicher nicht ohne Absicht, die „Atemnot“ gewählt. Ist doch 
Atemnot oft das Anfangssymptom einer Erkrankung des Herzens. Nach den verschiedenen 
Formen und Ursachen der Dyspnoe wird nach kurzer Besprechung von Herzgröße, Hypertrophie, 
Dilatation und physikalischen Untersuchungsmethoden zu dem wichtigen Kapitel „Kompen- 
sation und Dekompensation" übergeleitet. Ausgehend von den physiologischen Arbeitsbedin- 
gungen und Kompensationsmöglichkeiten des Herzens, werden Rechts- und Linksinsuffizienz, 
sowie die gesamte Symptomatologie des insuffizienten Herzens behandelt. Ein weiteres Kapitel 
ist dem akuten fieberhaften Rheumatismus gewidmet; zu Beginn wird dabei die Pathologie des 
Gefäßsystems, der Gelenke und serösen Häute, des Herzens und der Lunge erörtert. Unter den 
nieht-rheumatischen Endokarditiden ist die Endokarditis lenta ausführlich hervorgehoben. 
Das große Kapitel der Herzklappenfehler ist gegliedert nach den Fehlern des rechten und linken 
Herzens. Es ist hervorzuheben, daß neben dem klinischen Erscheinungsbild die Dynamik des 
einzelnen Klappenfehlers anschaulich und zum Teil schematisiert gebracht wird. Bei den Er- 
krankungen des Myokards wird stets auf pathologisch-anatomische Veränderungen Bezug 
grommen Die kongenitalen Herzfehler sind ihrer jetzigen Bedeutung entsprechend auch im 
inblick auf die chirurgische Therapie in breiterem Rahmen besprochen. 

Nach einleitenden Vorbemerkungen über Nomenklatur, Anatomie und Physiologie des 
Koronarkreislaufs werden die Krankheiten der Koronargefäße unter dem Titel des „Anginösen 
Schmerzes und seiner Differentialdiagnose‘‘ abgehandelt. Elektrokardiogramme unterstreichen 
die eindrucksvolle Beschreibung des Koronarverschlusses. Dem’ ‚Cor Pulmonale‘‘ folgen die 
Kapitel Hypertonie und Hypotonie. Der Formenkreis der endokrinen, kardiovaskulären, ner- 
vösen und renalen Störungen als Ursache der Hypertonie findet weitgehende Berücksichtigung. 
Die Besprechung der verschiedenen kardio-vaskulär bedingten Ohnmachten, ihre Aufteilung in 
vasovagale Ohnmacht, Karotissinussyndrom sowie Adam-Stokesches Syndrom läßt erkennen, 
wie sehr es dem Verfasser daran liegt, diese zum Teil noch ungeklärten Zustandsbilder nach 
klinischen und patho-physiologischen Gesichtspunkten einzuordnen. Hieran schließen sich die 
Erkrankungen der Aorta, die Aortitis und das Aneurysma mit seinen verschiedenen Variationen. 
Nach den Störungen des Herzrhythmus folgt eine ausführliche Besprechung der peripheren 
Gefäßerkrankungen. Die Bedeutung dieser Leiden ist durch die Erweiterung der diagnostischen 
plc een in den letzten Jahren stark in den Vordergrund getreten. Das Abschlußkapitel 
bildet die Therapie. Chemie, Pharmakologie und Indikation der Digitalis nimmt hier einen 
breiten Raum ein. Strophantin wird in einem gesonderten Abschnitt besprochen. 

Das vorliegende Buch gibt einen umfassenden Überblick über die Erkrankungen des 
Herzens und des Kreislaufs. So meisterlich klar und übersichtlich die Schilderung der ver- 
schiedenen Krankheitsbilder ist, so erschöpfend und bis in alle Einzelheiten gehend ist die Dar- 
stellung, aufbauend auf neuesten Erkenntnissen der Physiologie, Pathologie und patho- 
logischen Physiologie. Imponierend dabei immer durch die einfache und verständliche Schilde- 
rung auch kompliziert erscheinender Vorgänge. Alles wird einem kritischen Urteil unterzogen, 
das auf großem Wissen und jahrzehntelanger Erfahrung am Krankenbett basiert. Diese Kritik 
ist ebenso zurückhaltend wie positiv, wenn es gilt, das für die Klinik Wesentliche vom Unwesent- 
lichen zu trennen. Eine ausführliche Literatur am Ende jedes Kapitels berücksichtigt neben 
alter und neuer deutscher Literatur, das neueste europäische und anglo-amerikanische Schrift- 
tum. Eindrucksvolle, knapp gehaltene Abbildungen unterstreichen an besonderen Stellen den 
Text. A. Frank (Göttingen). 


Verhandlungen der Deutschen Gesellschaft für Pathologie. 34. Tagung, gehalten in Wiesbaden 
vom 20.—23. April 1950. Mit 119 Abbildungen im Text. Piscator-Verlag, Stuttgart 1951. 
Preis: DM 50.—. 


Nun ist der schon lang ersehnte Bericht über die Verhandlungen der Deutschen Gesellschaft 
für Pathologie von der 34. Tagung in Wiesbaden im April 1950 erschienen. Es ist noch ganz in 
der alten Weise ein stattlicher, vorzüglich ausgestatteter Band mit einigen 300 Seiten Text 
und einem Anhang von ungefähr 40 Seiten, in dem das Mitgliederverzeichnis der Gesellschaft 
und die Eröffnungsansprachen sowie der Geschäftssitzungsbericht gebracht wird. Es kann hier 
unmöglich der Inhalt dieses ganzen Bandes referiert werden. Es genüge darauf hinzuweisen, 
daß das Wichtigste sind die Referate und Vorträge zu dem Themi: Die normale Histologie des 
peripheren vegetativen Nervensystems, und zwar sind diese Referate erstattet von de Castro, 
Madrid: Über die normale Histologie und das Synapsenproblem; von E. Herzog, Concepcion: 
Die Pathologie der peripheren vegetativen Ganglien und endlich von F. Feyrter, damals Wien: 
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Die Pathologie der nervösen Peripherie. Ferner sprach als Kliniker kurz noch Sunder-PlaB- 
mann, Münster, und diesen Referaten schließen sich an eine Fülle von Einzelvorträgen aus dem 
Gebiete der Pathologie des Nervensystems. Gerade für die Referate und auch einen großen Teil 
der Vorträge sind eine Fülle von meist ausgezeichneten mikroskopischen Abbildungen gebracht. 
In dem Anhang finden sich dann noch kurze Gedenkblatter für Theodor Fahr aus der Feder von 
E. Laas; über Edgar v. Gierke (von Böh mig); über Robert Meyer (von Baniecki); über 
Oberndorfer (von Singer); über Martin Benno Schmidt (von Berblinger) mit einem 
ausführlichen Verzeichnis der wissenschaftlichen Arbeiten von M. B. Schmidt und endlich 
ein Gedenkblatt für Hildegard Schönberg-Lutz (von Rabl). Hoffentlich ist dies nicht der 
letzte Band der ausführlichen Verhandlungen der Gesellschaft, denn es ist zu befürchten, daß 
durch die schwierigen Verhältnisse künftig die Referate und mindestens die Vorträge und die 
Aussprachen nicht mehr so in extenso gebracht werden können wie bisher, und daß vor allem 
auch die Reproduktionen stark eingeschränkt werden müssen, was ungemein zu bedauern wäre. 
Aber vielleicht wird es doch durch die Unterstützung der Notgemeinschaft der deutschen Wissen- 
schaft auch künftig möglich, die Verhandlungsberichte wenigstens einigermaßen in der vorzüg- 
lichen Form und in dem Umfang zu bringen, der seit der Gründung der Deutschen Pathologischen 
Gesellschaft üblich und erfreulich war. Walther Fischer (Jena). 


Rosenthal, Wolfgang, Spezielle Zahn-, Mund- und Kieferchirurgie. 363 Seiten mit 
610 zum Teil farbigen Abbildungen. Arbeitsgemeinschaft medizinischer Verlage G.m.b.H. ; 
Verlag von Johann Ambrosius Barth, Leipzig 1951. Preis: brosch DM 25.70, geb. DM 28.50. 


Es ist ungemein zu begrüßen, daß ein so verdienter Forscher wie Wolfgang Rosenthal 
nunmehr eine lehrbuchmäßige Darstellung der Zahn-, Mund- und Kieferchirurgie gegeben hat. 
In diesem sehr gut ausgestatteten Werk von 363 Seiten findet auch der pathologische Anatom 
eine ungemeine Fülle von Belehrung und Anregung, insbesondere auch in dem ganz auBerordent- 
lich reichlichen Abbildungsmaterial, sowohl von schematischen Skizzen wie von sehr zahlreichen 
Photos, auch Mikrophotos, Röntgenbildern und auch. anatomischen Präparaten und etwas 
schematisierten Zeichnungen für die operative Technik. Einige Abbildungen sind auch farbig 
und sehr wohl gelungen. Besonders wird den pathologischen Anatomen interessieren, wag in dem 
1. Abschnitt über die fetalen Spaltbildungen von Gesicht und Kiefer, über anderweitige MiB- 
bildungen über Kieferdeformitäten gesagt ist. Ein 2. Hauptabschnitt behandelt die Entzündung 
des Mundes, der Kiefer und der angrenzenden Teile und dann ein 3, Abschnitt die Geschwülste 
des Mund-, Kiefer- und Gesichtsbereiches. Die pathologische Anatomie und Entwicklungs- 
nen ist überall ausführlich berücksichtigt, auch fehlt es nicht an historischen Nachweisen. 

: , Die pathologische Histologie ist nur etwas mehr nebenher behandelt, und dafür um so ausführ- 
licher die gesamte, insbesondere auch die chirurgische Therapie. Man darf dem schönen Werk, 
das im Verhältnis zu seiner Ausstattung als geradezu ungemein billig bezeichnet werden kann, 
größte Verbreitung wünschen. An Anerkennungen wird es sicher nicht fehlen. 

Walther Fischer (Jena). 


Dobberstein, Johannes, Wesen und Aufgaben einer vergleichenden Pathologie. 
Sitzungsberichte der Deutschen Akademie der Wissenschaften zu Berlin. 18 Seiten. Jahrg. 
1950, Nr. 4. Akademie-Verlag, Berlin 1951. Pr@s: DM 1.30. 


In dieser kleinen Schrift führt Dobberstein aus, daß zwischen den domestizierten und 
wilden Tieren kein wesentlicher Unterschied im Verlauf der Krankheit besteht, falls die Tierart 
überhaupt für eine bestimmte Krankheit empfänglich ist. Die Tierseuchen sind, biologisch 
gesehen, ein Mittel, durch das die Natur regulierend in den Bestand eingreift, um eine Über- 
völkerung mit allen ihren Gefahren zu verhindern. So sind auch die Säuglings- und Jungtier- 
krankheiten, biologisch gesehen, mindestens zum Teil notwendig, um die Gesunderhaltung der 
Erbmasse zu sichern. Die Pathologie sollte sich künftig nicht darauf beschränken, Erkrankungen 
der Tiere mit denen des Menschen bloß zu vergleichen; die Aufgabe ist vielmehr, eine bestimmte 
Krankheit des Menschen und die ihr entsprechenden homologen Tierkrankheiten miteinander 
zu vergleichen. So ist z. B. in der Geschwulstlehre der Krebs des Säugetieres, aber nicht der 
Krebs des Menschen, des Hundes oder der Maus ein Problem der vergleichenden Pathologie. 
Es ergibt sich ferner die Aufgabe, auch die Entwicklungsgeschichte der Krankheit zu erforschen. 
Dafür sind statistische Untersuchungen z. B. auch über die Altersstaffelung und die Häufigkeit 
bestimmter Krankheiten bei bestimmten Tierarten von großem praktischem Wert. Ferner sind 
wichtig die artspezifischen Erkrankungen, von denen wir ja für den Menschen wenigstens schon 
einige charakteristische kennen. Es ist die Aufgabe der vergleichenden Pathologie, diejenigen 
Krankheiten der höheren Tiere, die sowohl ätiologisch als auch in ihren Erscheinungen als 
zusammeneehörig oder mindestens nahe verwandt erscheinen, in Gruppen zusa mmenzufassen 
und vergleichend zu bearbeiten, Es wird notwendig sein, daß ein besonderes Instituf für ver- 
gleichende Pathologie geschaffen wird, das einerseits den Grund zu einer brauchbaren Arbeits- 
sammlung legen muß, andererseits aber auch die oft schwer zugängliche Literatur beschaffen 
muß. Da niemand das gesamte Gebiet der vergleichenden Pathologie vollkommen beherrschen 
kann, müßte natürlich in einem solchen Institut für die Wissenschaftler verwandter Disziplinen 
eine größere Reihe von Arbeitsplätzen vorhanden sein. Der Ausbau einer vergleichenden Patho- 
logie würde eine wesentliche Förderung nicht zuletzt auch der gesamten Medizin darstellen. 

Walther Fischer (Jena). 
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Heilmeyer, Ludwig, Lehrbuch der speziellen Pathologischen Physiologie. 8. Aufl. 
606 Seiten, mit 107 Abbildungen und einer Tafel. Arbeitsgemeinschaft medizinischer Verlage 
G.m.b.H. / Verlag von Gustav Fischer, Jena 1951. Preis: geb. DM 24.—. 


Das wohlbekannte Lehrbuch der speziellen Pathologischen Physiologie, herausgegeben 
von Heilmeyer, ist nunmehr nach etwa l0jahriger Pause in einer neuen 8. Auflage erschienen. 
Dieser lange Zeitraum zwischen den beiden Auflagen ist durch die äußeren Verhältnisse leicht 
zu erklären. Die Verzögerung einer neuen Auflage hat aber den unberechenbaren Vorteil gehabt, 
daß jetzt eine gründliche Neubearbeitung des ganzen Stoffes möglich war. Das zeigt sich nicht 
nur in den von Heilmeyer bearbeiteten Kapiteln über das Blut, sondern wohl am meisten 
in dem Kapitel über die Nierensekretion, das nach dem Tode von Becher jetzt von Joachim 
Frey in Freiburg völlig neu bearbeitet wurde. Man wird aber auch in den anderen Kapiteln 
finden, daß die Darstellung durchaus alle neueren Erkenntnisse des In- und Auslandes gebührend 
beräcksichtigt, was z. B. auch in den von Sturm bearbeiteten Kapiteln über den Stoffwechsel 
oder in dem von Hoff über das vegetative Nervensystem und innere Sekretion besonders zum 
Ausdruck kommt. Die Abbildungen, insbesondere auch einige farbige, sind sehr wohl gelungen 
und an Skizzen, Formeln, Tabellen usw. fehlt es dem Buche wirklich nicht. Das Buch wird auch 
in der neuen Bearbeitung sicher gleichen Anklang und weite Verbreitung finden, wie es bei den 
früheren Auflagen der Fall war. Die Ausstattung des Buches ist durchaus erfreulich und der 
Preis im Verhältnis auffallend niedrig. Walther Fischer (Jena). 


Madonia, Tedo, L’Aneurisma dell’Arteria epatica. Collana di Monografie di „Romagna 
medica‘. Stabilimento tipografico Pedro Valbenesi, Forli 1951. 


Hier ist in einer monographischen Darstellung abgehandelt ein Fall von Aneurysma der 
A. hepatica. Bei einer 54jährigen Frau mit chronischem Gallensteinleiden war es zu fistulösem 
Durchbruch von Steinen in das Duodenum gekommen und weiter hatte der entzündliche Prozeß 
dann auf die A. gastro-duodenalis übergegriffen und schli®ßlich ein Aneurysma der A. hepatica 
bewirkt, das schließlich durchbrach. Die Verhältnisse werden in drei Photographien dargestellt. 
Eine Übersicht über die einschlägige Literatur ergibt, daß etwas über 100 Fälle von Aneurysma 
dieser Arterie beschrieben sind; das Zusammentreffen dieses Ereignisses mit Gallensteinen ist 
nur in einem Fünftel der Fälle beschrieben und daß sich dabei dann noch eine Gallenblasen- 
Duodenalfistel ausgebildet hat, trifft nur für den hier beschriebenen Fall zu. 

Walther Fischer (Jena). 


Matzdorff, Paul, Grundlagen zur Erforschung des Alterns. 248 Seiten. Verlag von 
Dr. Dietrich Steinkopff, Frankfurt/Main 1948. Preis: brosch. DM 12.—. 


In einer 248 Seiten langen Monographie bringt Paul Matzdorff ein reichliches Material, 
das, wie der Titel des Buches besagt, als Grundlage zur Erforschung des Alterns dienen kann. 
Es ist im allgemeinen Teil der Arbeit sehr schön klar ausgeführt die Schwierigkeit der Begriffs- 
bestimmung von Alter und Altern, sodann der Ablauf des Alterns und seine Ursachen, wobei 
unterschieden wird zwischen dem Altern von Kolloiden und Zellen, dem Altern von Nervenzellen 
und ihrer näheren Umwelt, dem Altern im Zellverband und dem Altern vielzelliger Individuen. 
In diesem letzteren Abschnitt werden insbesondere auch besprochen die Ursachen des, Alterns 
(Rolle der Abnützung, Einfluß von Giften, von Ernährung), die Beziehungen zur Lebensdauer 
und die Frage der Langlebigkeit und des harmonischen Alterns. Ein neuer Abschnitt behandelt 
die Alterskrankheiten und das krankhafte Altern. Im speziellen Teil werden die körperlichen 
Altersveränderungen des Menschen an den verschiedenen Systemen besprochen, besonders ‘aus- 
führlich aber auch — und das ist besonders bemerkenswert und erfreulich — all das, was über 
das Altern des vegetativen Systems und des animalischen Nervensystems bekannt ist. Ein 
zweiter Hauptabschnitt in diesem speziellen Teil befaßt sich mit den seelischen Altersverände- 
rungen, die ja nur auf der Grundlage der Entwicklungsphysiologie und Entwicklungsgeschichte 
verstanden werden können. In diesem Abschnitt kommen insbesondere auch die persönlichen 
Ansichten und Forschungen des Verfassers zum Ausdruck. Den Schluß bildet ein kurzer Rück- 
blick und Ausblick, ein Verzeichnis des Schrifttums, Namensverzeichnis und Sachverzeichnis. 
Die Arbeit bringt eine Fülle von Einzelheiten und von oft recht widersprechenden Ergebnissen 
der einzelnen Untersucher. Obwohl der Verfasser sich bemüht, soweit das irgend möglich ist, 
kritisch selbst bei so differenten Ansichten und Ergebnissen Stellung zu nehmen, kann doch im 
Grunde dieses Buch nur eine besonders willkommene Grundlage für die Erforschung des 
Alterns bieten, was ja auch ganz offenbar die Absicht des Werkes war. Es vermittelt die Kenntnis 
der einschlägigen Spezialarbeiten, die dann allerdings für eine weitere Beschäftigung mit dem 
Problem doch im Original gelesen werden müssen, weil in der vorliegenden Monographie die 
Einzelergebnisse doch gerade zum Teil nur etwas summarisch dargeboten werden konnten und 
eine kritische Stellungnahme zu den Einzelfragen auch in diesem Rahmen nicht überall möglich 
war. Der pathologische Anatom wird aus diesem Buche vielerlei Anregungen gewinnen, aber es 
ist nicht co sehr ein Nachschlagewerk für ihn, in dem er positive Daten ohne weiteres finden 
könnte. Die allerdings ja auch außerordentlich umfangreiche und zerstreute Literatur ist auch 
nicht durchweg ganz gleichmäßig berücksichtigt, wenigstens gilt das beispielsweise für das 
Kapitel „Alter und Krebs“. Dem Referenten sind in dem Literaturverzeichnis übrigens auch 
einige kleine Druckfehler aufgefallen, die ja leicht in einer sicher notwendig werdenden 2. Auflage 
des Werkes verbessert werden können. Walther Fischer (Jena). 
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v. Eicken, Carl, Der Werdegang der Oto-Rhino-Laryngologie. Sitzungsberichte der 
neuen Akademie der Wissenschaften zu Berlin. 18 Seiten. Akademie-Verlag, Berlin 
1951. 


In dieser 18 Seiten langen Schrift gibt der Berliner Oto-Laryngologe v. Eicken eine sehr 
anregende Darstellung vom Werdegang der Oto-Rhino-Laryngologie. Es wird besonders auch 
unter Anführung aller möglichen persönlichen Erinnerungen auf die Bedeutung von Körner 
in Rostock hingewiesen, der ja das 1. Ordinariat für dieses Spezialfach in Deutschland inne- 
gehabt hat. Aus den sehr anregenden Ausführungen geht auch sehr einleuchtend hervor, welch 
große Bedeutung die moderne Oto-Rhino-Laryngologie in der medizinischen Wissenschaft 
erlangt hat. Walther Fischer (Jena). 


Schilling, V., Anleitung zur Diagnose im dicken Bluttropfen. 6. verbesserte Aufl., 66 S. 
mit 14 Abbild. und 2 Tafeln. Arbeitsgemeinschaft medizinischer Verlage G.m.b.H. / Verlag 
von Gustav Fischer, Jena 1951. Preis: brosch. DM 4.80. 


Schillings „Anleitung zur Diagnose im dicken Bluttropfen‘ ist nunmehr schon in 6. Auf- 

lage erschienen, die sich allerdings gegenüber der früheren Auflage nur ganz wenig unterscheidet. 

enn die in dem Heftchen gegebenen Anleitungen auch richtig peinlich befolgt werden, so ist 

mit dieser Methode ganz Ausgezeichnetes zu leisten und es kann nur jedem, der sich mit Fragen 

der Hämatologie zu befassen hat, angeraten werden, sich streng an die vorgeschriebenen An- 

leitungen zu halten. Das Büchlein bedarf wirklich keiner weiteren Empfehlung mehr, nachdem 
es sich so ausgezeichnet bewährt hat. Walther Fischer (Jena). 


Bedson, S. P., Downie, A. W., Mac Callum, F. 0., and Stuart-Harris, €. H., Virusand Rickett- 
sial Diseases. 383 Seiten. Edward Arnold & Co., Loncon 1950. Preis: 24.— sh. 


Diese Monographie von vier englischen Autoren bringt auf 383 Seiten eine ganz aus- 
gezeichnete, klare Darstellung unserer Kenntnisse von den durch Virus und Rickettsien hervor- 
gerufenen Krankheiten. In jedem Abschnitt sind das Krankheitsbild, die Ätiologie, die be- 
sonderen Eigenschaften des Virus, die diagnostischen Mittel genauer dargestellt, ferner Aus- 
führungen über Epidemiologie, Verhütung und Bekämpfung dieser Erkrankung. Es sind auch 
eine Anzahl von recht guten mikroskopischen Abbildungen gegeben (ungefähr 30) und am 
Schluß jeden Abschnittes finden sich, kurz zusammengefaßt, die wichtigsten Literaturangaben. 
bei denen auch, wenn auch in bescheidenem Maßstab, die deutschen Autoren berücksichtigt sind. 
In die Bearbeitung haben sich geteilt zwei Professoren der Bakteriologie aus London und Liver- 
pool, nämlich Bedson und Downie, dann der Direktor des Viruslaboratoriums F. 0. Mac 
Callum und endlich den mehr klinischen Teil hat übernommen Stuart-Harris, Professor der 
Medizin in Sheffield. Im ganzen sind es 24 einzelne Kapitel und ferner ein Anhang über die 
Laboratoriumsdiagnose der Viruserkrankungen des Menschen. Das Werk berücksichtigt wirklich 
den neuesten Stand der Forschung und ist sicher jedem, der auf diesem Gebiet zu arbeiten hat, 
hochwillkommen. Walther Fischer (Jena). 


Bansi, Hans Wilhelm, und Ludwig, Lotte, Die Aminosäuren und ihre ee: für 
Ernährung und Therapie. Mit 4 Abbildungen, 96 Seiten. Verlag Theodor Steinkopff, 
Dresden 1951. Preis: kart. DM 7.50. 


Dieses kleine Werkchen von 96 Seiten bringt in einer recht übersichtlichen und klaren 
Weise so ziemlich alles, was über die Aminosäuren und ihre Bedeutung für Ernährung und 
Therapie zu sagen ist. Allgemeinpathologisch interessieren vor allem die Ausführungen im 
1. Kapitel über den Chemismus der Aminosäuren und den Aminosäurestoffwechsel und dann 
zweitens die mehr speziellen Ausführungen über die Bedeutung der Aminosäuren in der mensch- 
lichen Ernährung, weil hier alle die Fragen des Eiweißminimums, der biologischen Wertigkeit 
der verschiedenen Eiweißarten, der Aminosäurebedarf des normalen Menschen unter ver- 
schiedenen Bedingungen und die Frage einer normalen Eiweißernährung und der chronischen 
Unterernahtung mit ihren Folgen sehr übersichtlich und mit Anführung recht vieler Daten 
und Tabellen dargelegt sind. Für die Klinik kommt dann wesentlich noch der 3. Abschnitt 
in Frage, der von den Aminosäuren in der Therapie handelt, z. B. Aminosäuretherapie bei 
mangelnder Eiweißzufuhr, bei Resorptionsstörung, bei gestörter Proteinsynthese und bei Er- 
krankungen durch Eiweißverlust. Die Schrift enthält auch ein eng gedrucktes, acht Seiten langes 
Verzeichnis des einschlägigen Schrifttums, wodurch die Brauchbarkeit des Werkes noch ganz 
wesentlich gesteigert wird. Walther Fischer (Jena). 
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Obturierende tuberkulöse Trombophlebitis der Pfortader. 


(Aus dem Senckenbergi&chen Pathologischen Institut der Universität Frankfurt a. Main. 
Direktor: Prof. Dr. A. Lauche.) 


Von A. Kaufmann, 
Assistent am Institut. 


Mit 3 Abbildungen im Text. 


Wie aus größeren Statistiken hervorgeht, handelt es sich bei der Pfordaderthrombose 
an sich schon nicht gerade um ein häufiges Ereignis. Lubarsch gab auf dem Internisten- 
kongreß 1928 an, daß unter 30064 am Berliner Pathologischen Institut vorgenommenen 
Sektionen 65 Milzvenen- oder Pfortaderthrombosen vorlagen. Jas waren 0,22% aller 
Sektionsfalle. Lissauer fand unter 26687 Sektionen 68 Fälle von Pfortaderthrombosen 
mit gelegentlichen Ubergreifen auf die Milzvene. Für die Entstehung des recht seltenen 
Krankheitsbildes sind die mannigfaltigsten Ursachen bekannt. Cauchois hat ein über- 
siehtliches Schema für die Ätiologie der Milzvenen bzw. Pfortaderthrombose, deren Ent- 
stehungsursachen ja gewöhnlich identisch sind, angegeben, das in der vereinfachten Form 
(nach Klages) der Vollständigkeit wegen wiedergegeben sei: 


Allgemeine Ursachen: 
1. Kachexie Krebs, 
Wechselfieber. 
Syphilis (erworbene, angeborene). 
TEN yphilis (e ene, ang ) 
a ANIEREION { Typhus, Grippe, Puerperalfieber, Ruhr. 
3. Bluterkrankungen Leukämien, Polyzytämie. 


| Tuberkulose, 


Örtliche Ursachen: BR | 
TBb rannte Prozesse | Verdauungskanal, Appendizitis, Ulzera, Milz, 
Gallenblase. 
. Leber: Zirrhose, Tumoren, Steine, Parasiten. 
. Leberhilus: Perihepatitis, Perigastritis, umschriebene Peritonitis. 
. Tumoren: Magen, Pankreas, Duodenum. 
. Retroperitoneale Drüsen. 
. Traumen des Bauches. 

Sinn und Zweck dieser Publikation soll sein, dieses Schema um einen eigenartigen Fall 
von Pfortaderverschluß zu erweitern, dessen Ätiologie nach Durchsicht der zugänglichen 
einschlägigen Literatur als einzig dastehend, zumindest aber als sehr selten im gesamten 
Schrifttum bezeichnet werden kann. Es handelt sich um die Entstehung eines Pfortader- 
stammverschlusses auf dem Boden einer tuberkulös-käsigen Pylephlebitis. 
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Krankengeschichte!): Es handelt sich um eine 65jahrige Patientin (Lucie St.), 
die seit 1944 wegen einer fistelnden Halsdrüsen-Tuberkulose wiederholt in ärztlicher Behandlung 
war. Im April 1949 suchte die Patientin ihren Hausarzt wegen Magenbeschwerden, verbunden 
mit Übelsein und Brechreiz, ferner Gewichtsabnahme auf, der wegen des schlechten Ernährungs- 
zustandes, verbunden mit den unklaren Magenbeschwerden, ein Magenkarzinom vermutete. 
Jedoch ergab sich röntgenologisch lediglich ein hypotonischer Magen und im absteigenden 
Schenkel des Duodenums zwei Divertikel. Im Hinblick auf die klinischen Symptome wurde 
daher zunächst an eine Divertikulitis gedacht. Eine gleichzeitig angefertigte Röntgenaufnahme 

der Thoraxorgane zeigte keine pathologischen Veränderungen. 


In der Felgezeit traten die Beschwerden weiterhin in wechselnder Intensität auf. Im Ver- 
lauf des Sommers nahmen jedoch die Erscheinungen immer mehr an Deutlichkeit zu: Zunehmende 
Appetitlosigkeit, öfters Erbrechen und nunmehr auch intermittierende Durchfalle. Die Pat. 
verlor unter zunehmendem Kräfteverfall stark an Gewicht (genaue Angaben liegen leider nicht 
vor). Am 4. 7. 1949 wurde die Hausärztin dringend wegen schwerer Darmkoliken gerufen, dic 
sich nach wechselnder Verabreichung von Opiaten und Einläufen besserten, so daß die Pat. 
gelegentlich sogar völlig beschwerdefrei war. Doch mußte sich die Hausärztin wegen der zu- 
nehmenden Exsikkation und Kachexie am 9. 9. 1949 zur Krankenhauseinweisung entschließen. 
die unter der Diagnose Verdacht auf Mesenterialdriisen-Tuberkulose und Tabes meseraica er- 
folgte. Aus dem Aufnahmebefund (Dr. Abbé): 66jährige blasse, kachektische Pat. Auf der 
rechten Seite des Halses finden sich etwas vergrößerte, mit der Haut verbackene, nach außen 
fistelnde Lymphknoten. Die Thoraxorgane ergaben keinen pathologischen Untersuchungsbefund. 
Das Abdomen ist aufgetrieben, es besteht eine deutliche Berührungs- und Druckempfindlichkeit 
des ganzen Leibes. Leber und Milz sind nicht vergrößert, pathologische Resistenzen lassen sich 
nicht tasten. Die Nierenlager sind weder druck- noch klopfempfindlich. Neurologisch keine 
Besonderheiten. Im Blutbild findet sich eine Anämie von 65% Hb. bei 3,56 Mill. Erythrozyten 
und geringer Anisozytose, ferner eine Leukozytose von 18000 mit deutlicher Linksverschiebung. 
Im Urin lassen sich nur vereinzelte Erythrozyten, reichlich Leukozyten, Spuren von Eiweiß und 
eine etwas verstärkte Urobilinogenreaktion nachweisen. Temperaturen subfebril bis normal. 
Subjektiv bestehen starke kolikartige Schmerzen im gesamten Abdomen. Es werden täglich 
bis zu fünf Stühle von breiiger Konsistenz entleert, deren wiederholte Untersuchung auf Tuberkel- 
bazillen (mikroskopisch und kulturell) negativ ausfallen. Die Räntgenübersichtsaufnahme des 
Abdomens zeigt einige Luftansammlungen im Bereich des Ileums, für Spiegelbildung bietet 
sich kein -Anhalt. Es wird jedoch von röntgenologischer Seite der Verdacht auf Subileus ge- 
äußert. Wegen Veidachtes auf Darm-Tuberkulose werden Opiate, Luizym und Schonkost 
verabreicht mit dem Erfolg, daß die Durchfälle und auch die Schmerzen zunächst nachlassen. 
Vom 30. 9. 1949 an ist die Indikanreaktion im Urin stets ++. Am 15. 10. 1949 erhebliche Zu- 
nahme der Leibschmerzen, dagegen Verschluß der Halsdrüsenfisteln. Später Auftreten von 
Aszites, der punktiert wird ind in dem sich mikroskopisch keine Tuberkelbazillen nachweisen 
lassen. Mitte November tritt eine hartnäckige, völlig therapie-resistente Obstipation ein. In 
hochgradiger Kachexie tritt am 27. 11. 1949 der Exitus letalis ein. 


Die am 28. 11. 1949 vorgenommene Obduktion (Sekt.-Nr. 1136/49, Obduzent 
Dr. Kaufmann) ergibt auszugsweise folgenden Befund: 


Leiche einer 66jährigen, hochgradig kachektischen Frau, deren Haut gelblich-blaB ist 
und an den abhängigen Körperpartien blau-rote Flecken zeigt. Der Leib ist stark aufgetrieben 
und prall elastisch. An der rechten Halsseite zwei kleine, mit borkigen braunen Krusten belegte 
Fistelöffnungen. Bei Eröffnung der Bauchhöhle quillt gelbliche trübe Flüssigkeit hervor. 
die mit fädigem gelblichen, leicht zerreiBlichem Material durchsetzt ist und von der etwa 800 ccm 
gemessen werden können. Die Darmschlingen sind ausgedehnt und fest miteinander sowie 
mit den anderen Bauchorganen verwachsen, so daß die Lösung oft nur scharf gelingt. Die Serosa 
ist an vielen Stellen matt und gerötet, mit einem fetzigen gelblichen Belag versehen. Die Bursa 
omentalis ist in eine mit gelatinösem gelblichen Inhalt prall gefüllte Höhle mit sehmierig-gelblich 
belegter Wand verwandelt. Retroperitoneal unter dem Pankreaskopf findet sich eine etwa 
hühnereigroße, schmierig grau-grünlich belegte, mit gleichfarbigem und dickflissigem Inhalt 
gefüllte Kammer, die sich bis ins Lig. hepatoduodenale ausdehnt und in deren äußerer Begrenzung 
einige graue feste, mit feinen Knötchen durchsetzte Lymphknoten (parapankreatische und peri- 
portale) liegen. Das Pankreas selbst ist unversehrt, etwas klein, von derber Konsistenz, und 
zeigt den üblichen Läppchenbau. Der Pfortaderstamm ist etwa 1 cm vor seiner Aufzweigung 
durch ein graues festes, teils bréckeliges körniges Gewebe, das sich auch in der angrenzenden 
(iefäßwand findet, völlig verschlossen, so daß eine Sondierung der intrahepatischen Verzwei- 
gungen nicht möglich ist. Die Leber selbst ist auffallend klein, von dunkelbraun-rötlicher 
Farbe und etwas vermehrter Konsistenz. Die periportalen Felder sind deutlich verbreitert und 
von derbem grau-weißem Gewebe durchsetzt, dazwischen ist im Parenchym eine Läppchen- 
zeichnung erkennbar. Auf dem Schnitt sieht man an einzelnen Stellen unter der Kapsel ganz 


1) Für die freundliche Überlassung der klinischen Daten bin ich Herrn Prof. Dr. med. 
Cremer, Chefarzt der inneren Abteilung des Stadtkrankenhauses Offenbach, Herrn Dr. Full 
und Frau Dr. Küper, Offenbach, zu verbindlichem Dank verpflichtet. 
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vereinzelte stecknadelkopfgroBe graue, etwas glänzende Knötchen. Die Venae lienalis Mesenterica 
eranialis und candalis sowie die Vena colica media sind durchgängig und zartwandig, sie enthalten 
flüssiges Blut und Blutgerinnsel. Die Gallenblase ist zartwandig und klein, enthält dunkel- 
braune Galle. Extrahepatische Gallenwege durchgängig und zart. Die Milz ist klein und mit 
ihrer verdickten Kapsel fest mit den angrenzenden Organen verwachsen, ihre Konsistenz ist 
derb, die Pulpa rot-grau und nicht abstreifbar. Auf einem Schnitt findet sich dicht unter der 
Kapsel ein stecknadelkopfgroBes graues, glänzendes Knötchen. Im gesamten Dünndarm 
findet sich bei allgemeiner Blähung der Schlingen dünnflüssiger bräunlicher, kotigriechender 
Inhalt. Im Äntrum des Magens an der großen Kurvatur eine graue derbe, flache, ca. 2 cm im 
Durchmesser große Schleimhautverdickung. Die übrige Magen- und Dünndarmschleimhaut ist 
zart und grau. Im Colon ascendens und descendens einzelne flache, bis etwa linsengroße Schleim- 
hautdefekte mit rotem Randsaum. Das gesamte Colon enthält sehr feste Kotballen. 


Halsorgane: Drei oberflächliche zervikale Lymphknoten sind etwas vergrößert, © 
beim Einschneiden findet sich ein gelbliches bröckeliges Gewebe. An zweien von ihnen finden 
sich Verwachsungen mit der darüber gelegenen Haut, die an diesen Stellen kleine Perforations- 
öffnungen zeigt. 


Abb. 1. Pfortaderstamm, käsige Phlebitis. 


Die makroskopische Diagnose lautete: Teils granulierende, teils käsige Tuber- 
kulose mehrerer parapankreatischer und periportaler Lymphknoten. Gut hühnereigroße 
tuberkulöse Zerfallshöhle im Ligamentum hepatoduodenale und im Fettgewebe hinter 
dem Pankreaskopf, bis an das Pankreas heranreichend. Atrophie und Fibrose des Pankreas. 
Totale Obliteration des Pfortaderhauptstammes dutch alte käsige Phlebitis. Obliteration 
einiger intrahepatischer Pfortaderäste. Hochgradige braune Atrophie der Leber mit ein- 
zelnen miliaren und übermiliaren Tuberkeln. Atrophie der Milz. Chronische Peritonitis 
der gesamten Bursa omentalis. Hochgradige Verwachsungen des viszeralen und parietalen 
Peritonealüberzugs. Kotig riechender dünnflüssiger Inhalt und Blähung des Dünndarnıs 
(Subileus). Käsige Tuberkulose der oberflächlichen oberen Halslymphknoten mit fistulöser 
Perforation der Haut. Zwei Kalkherde in den Hilus- und Bifurkationslymphknoten. Braune 
Atrophie des Herzens. Stellenweise lumeneinengende Koronarsklerose. Sterkorale Schleim- 
hautgeschwiire im Kolon. Schwere Kachexie. 


Bei der mikroskopischen Untersuchung ergab sich ferner noch: Die Schleimhaut- 
verdickung im Antrum des Magens erwies sich als Adenokarzinom. Weiterhin fand sich eine 
chronische diffuse Peritonitis mit frischeren Veränderungen im Bereich der Bursa omentalis 
ohne Anhalt fiir spezifische Entziindung, eine teils verkaste, teils granulierende Tuberkulose 
einzelner paragastrischer Lymphknoten und ganz vereinzelte Konglomerattuberkel in der 
durch Pulpafibrose veränderten Milz. Schnitte aus der gut hühnereigroßen tuberkulösen Zer- 
fallshöhle im Retroperitoneum zeigten eine ältere granulierende. teilweise in fibréser Umwand- 
lung begriffene Tuberkulose. Im Pankreas selbst fanden sich keine tuberkulösen Veränderungen, 
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dagegen eine geringe, ziemlich gleichmäßige interstitielle Bindegewebsvermehrung un 
dickungen an der Intima der Arterien, zum Teil mit Verengerung des Lumens. 

Wegen des interessanten Befundes sei die histologische Untersuchung der Leber ` 
und der Pfortader etwas ausführlicher wiedergegeben: 

In der Gegend der Leberpforte und etwas weniger häufig im Zentrum der Leber fanden 
sich tuberkulöse Endophlebitiden kleiner Pfortaderäste und ganz vereinzelte miliareTuberkel, 
ferner stellenweise tuberkulöse Endolymphangitiden. Ein großer Teil der kleinen Pfort- 
aderverzweigungen und Lymphgefäße waren obliteriert, die entsprechenden periportalen 
Felder waren narbig verändert und geschrunipft. An einigen Stellen große, strahlige Narben- 
bezirke, in denen das restliche Lebergewebe atrophiert ist. Die Leberzellen enthalten reich- 
lich Lipofusein. Die portalen Lymphknoten sind ausgedehnt verkäst. An einer Stelle des 
Pfortaderstammes sieht man eine Unterbrechung der elastischen Wandelemente. Hier 
liegt ein etwa weizenkorngroßer Käseherd innerhalb und mit seiner äußeren Begrenzung 
zum Teil außerhalb der Pfortaderwand. Er ist umgeben von vereinzelten feinen, ringförmig 
‚angeordneten elastischen Fasern. Vermutlich handelt es sich um eine käsige Phlebitis 
oder Lymphangitis, welche in die Pfortader eingebrochen ist. An einer anderen, der Pars 
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Abb. 2. Leber, käsige Phlebitis eines kleinen Pfortaderzweigs. 


cranialis duodeni benachbarten Stelle sieht man in der Umgebung der Pfortader deutliche 
käsige Endophlebitiden und Endolymphangitiden. Hier finden sich auch einzelne miliare 
epitheloidzellige und verkäste Tuberkel in der angrenzenden Duodenalschleimhaut. Der 
Pfortaderstamm ist durch eine schwere teils verkäste, teils granulierte Endophlebitis ver- 
ändert, geschrumpft und stark verengert. An einer Stelle findet sich eine völlige Oblite- 
ration des Lumens durch fibröses, teilweise verkästes tuberkulöses Granulationsgewebe. 
In den nicht obliterierten kleinen Pfortaderzweigen und Gallengängen finden sich reichlich 
Bakterienhaufen. Tuberkelbazillen lassen sich weder im Pfortaderstamm noch in der 
Leber histologisch nachweisen. i 

Es handelt sich also zusammengefaßt um eine tuberkulöse, teils verkäste, teil- 
weise granulierende, verschließende Phlebitis des Pfortaderhauptstammes mit Beteiligung 
intrahepatischer Pfortaderverzweigungen und narbiger und brauner Atrophie der Leber. 


Epikrise. 
Ein Verschluß des Pfortaderstammes auf der Basis einer tuberkulésen Thrombe- 


phlebitis ist unseres Wissens extrem selten. Lissauer fand in der oben angeführten Sta 
tistik unter 68 Fällen von Pfortaderthrombose, die aus der Durchsicht von 26687 Sektion:- 


293 


fällen resultierten, in keinem Falle eine ähnliche Ätiologie. Selbst die Entstehung einer 
blanden Thrombose durch Kompression des Pfortaderstammes durch tuberkulöse Lymph- 
knoten ist ein seltenes Ereignis, so daß es von den meisten Autoren, die über die Atiologie 
der Pfortaderthrombose gearbeitet haben, nır am Rande erwähnt wird (Eppinger, 
Klages, H. Brugsch). Abgesehen von der Seltenheit der Entstehungsweise erscheint 
uns dieser Fall in anderer Hinsicht noch mitteilenswert, handelt es sich doch um das nicht 
gerade häufige Vorkommnis einer käsigen Endangitis eines größeren Gefäßes ohne miliare 
Aussaat in das versorgte Organ. 

Vergleichen wir die in unserem Falle gegebenen Bedingungen für die Entstehung einer 
milaren Aussaat in die Leber mit den von Weigert 1882 aufgestellten Forderungen. Nach 
Weigert kann die Miliar-Tuberkulose eines Organs nur auf folgende Arten entstehen: 
1. Im Rahmen einer generalisierten Miliar-Tuberkulose durch massiven Einbruch großer 

Tuberkelbazillenmengen: 

a) in das rechte bzw. linke Herz, 

b) in eine nicht obliterierte Vene mit Ausnahme der Pfortader oder ihrer Wurzeln, 
c) in eine nicht obliterierte Lymphbahn, insbesondere den Ductus thoracicus. 


° 2. Durch massiven Einbruch von Tuberkelbazillen in die versorgende Arterie des betreffen- 
den Organs. 


Abb. 3, Leber, großer Narbenbezirk mit dichtstehenden, narbig-geschrumpften periportalen 
Feldern und obliterierten Pfortaderzweigen. 


Auf die Sonderstellung der Leber unter den Organen bezüglich der Ätiologie einer 
isolierten miliaren Organ-Tuberkulose hat K. Braß hingewiesen. Hier kann eine Miliar- 
Tuberkulose auf zwei Arten zustande kommen, einmal auf dem Wege über die Arteria 
hepatica im Rahmen einer allgemeinen Miliar-Tuberkulose, im anderen Fall über die Pfort- 
ader mit dem durch die Filterwirkung der Leber bedingten Erfolg einer isolierten Organ- 
Tuberkulose. 

Warum es in unserem Falle trotz der käsigen Endophlebitis des Pfortaderstammes 
nicht zur massiven Miliar-Tuberkulose der Leber wie in den Fällen von Weigert, Glaus, 
Massiniund Braß, bei denen ein tuberkulöser Einbruch in Pfortaderwurzeln stattgefunden 
hatte, gekommen ist, läßt sich nach dem Obduktionsbefund nicht mehr eindeutig erklären. 

Wenn auch in den tuberkulösen Käseherden in der Pfortader keine Tuberkelbazillen 
nachgewiesen werden konnten und auch eine miliare Aussaat in die Leber durch eine dem 
Einbruch in die Pfortader vorausgegangene Thrombose des Stammes verhindert worden 
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sein könnte, so liefern die tuberkulösen Endophlebitiden der intrahepatischen kleinen 
Pfortaderzweige den sicheren Beweis dafür, daß früher einmal Tuberkelbazillen auf dem 
Pfortaderweg in die Leber gelangt sind. Über die Anzahl und Virulenz der eingedrungenen 
Erreger läßt sich ebenfalls nachträglich kaum eine sichere Klärung herbeiführen. Jedoch 
ist bei dem massiven Befund am Pfortaderstamm eher eine massige Infektion anzunehmen. 
Um so weniger läßt sich unter dieser Annahme das Ausbleiben einer ausgedehnten Miliar- 
Tuberkulose der Leber erklären. Vielleicht war der Pfortaderstamm zur Zeit des Einbruchs 
der Tuberkulose schon soweit durch Intimawucherungen eingeengt, daß für das Angehen 
der Infektion ungünstige Strombahnverhältnisse entstanden waren. Es wäre denkbar, 

daß bei der bekannten Empfindlichkeit der Tuberkelbazillen gegen Sauerstoffmangel ein 
unzureichendes Milieu für das Wachstum der Bazillen die Ausbildung von miliaren Tuberkeln 
verhindert hat. 

Kempner fand, daß die Tuberkelbazillenatmung stark von den Schwankungen der 
Sauerstoffkonzentration abhängig ist, namentlich bei Konzentrationen, wie sie tatsächlich 
im Körper vorkommen. Bei 8 Vol. % Sauerstoff-Konzentration war die Atmung zu 
20,4% , bei 2 Vol. % Sauerstoff-Konzentration schon zu 58% und endlich bei 1,1 Vol. °% zu 
70% gehemmt. Der Verfasser glaubt, daß es unter dem Einfluß niedriger Sauerstoff- 
konzentration zur „Aushungerung‘“‘, Verminderung der chemischen Reaktionen und zur 
Abnahme der schädlichen Wirkung der Bazillen kommt, da der Oxydationsstoffwechsel 
praktisch die einzige Energiequelle für den Tuberkelbazillus ist. 

Diekmann konnte nachweisen, daß der Sauerstoffverbrauch der Tuberkelbazillen 
außerdem noch stark von dem py des Milieus abhängig ist, insbesondere nach der sauren 
Seite hin: Von py 6,2 nach 5,4 findet ein sehr großer Abfall der Atmungsgröße statt. 

Unter ‚dieser Betrachtungsweise wäre auch die Obliteration der kleinen intrahepati- 
schen Pfortaderzweige bis zu einem gewissen Grad zu verstehen. Möglicherweise würde es 
sich demnach um abgeheilte, narbig umgewandelte tuberkulöse Endophlebitiden handeln. 

Es ließe sich damit auch der Gegensatz zwischen der allgemeinen monatelang klinisch 
beobachteten körperlichen Hinfälligkeit und der an sich günstigen Heiltendenz der Tuber- 
kulose in der Leber verständlich machen. 

Allerdings war die Leber durch narbige Atrophie soweit funktionsgestört, daß die 
dureh den Subileus bedingte Autointoxikation nicht mehr aufgehalten werden konnte. 


Zusanmmenfassu ng. 


Es wurde über das sehr seltene Krankheitsbild der obturierenden tuberkulösen 
Thrombophlebitis der Pfortader berichtet. Der klinische Verlauf und die anatomischen 
Befunde werden an Hand cines Falles geschildert. 

Das Ausbleiben einer zu erwartenden miliaren Organtuberkulose wird durch in diesem 
Falle vorliegende besonders ungünstige Wachstumsbedingungen für die Tuberkelbazillen 
zu erklären versucht. 
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Nachdruck verboten. 


Die histochemische Bestimmung der Lipaseaktivität der Leber. 


(Aus dem Institut für gerichtliche Medizin der Universität Heidelberg. 
Vorstand: Prof. Dr. Berthold Mueller.) 


Von H. Klein, H. Widmer und L. Großmann. 
Mit 3 Abbildungen im Text. 


Neutralfette werden durch Lipasen in Glyzerin und Fettsäuren gespalten. Der titri- 
metrische Nachweis der freigewordenen Fettsäuren ist einfach und methodisch schon lange 
bewährt, eine histochemische Bestimmung war bisher aber nicht möglich. Die bei der 
titrimetrischen Methode benutzten Substrate erfüllten nicht die zum Nachweis lipolytischer 
Fermente notwendigen Bedingungen: Das Substrat mu8-durch Lipase gespalten werden, 
wasserlöslich sein und, ohne die Enzymreaktion zu beeinflussen, unlösliche Salze bilden. 
So besitzen Monokarbonsäuren wasserlösliche Ester, bilden aber keine unlöslichen Salze. 
Die wasserlöslichen Ester der Oxalsäure werden durch Lipase nicht gespalten, die Salze 
höherer Dikarbonsäuren sind zu leicht löslich. Deshalb konnte keine als Substrat einer 
histochemischen Reaktion benutzt werden. Erst die Entwicklung neuer oberflächenaktiver 
Substanzen ermöglichte eine histochemische Darstellung der Lipaseaktivität. 

Die wasserlöslichen langkettigen Fettsäureester der polymorphen Hexosen besitzen die 
notwendigen Eigenschaften zur histochemischen Bestimmung der Lipaseaktivität. Gomori 
(1945, 1946) — auch Glick (1949) -— benutzte das als Tween 40 bezeichnete Polyoxyäthylenmono- 
palmitat, das, ähnlich wie Tween 60, das gleichartige Monostearat, durch Anlagerung von 
Polyoxyäthylenketten an die.nichtveresterten Hydroxylgruppen der sogenannte Spans entsteht. 
Diese sind Teilester gewöhnlicher Fettsäuren mit Hexytolanhydriden. Die Tweens sind bern- 
steinfarben, halbfest, fettig und bilden klare wäßrige Lösungen. Zur Lipasedarstellung kann 
Tween 40 (Monopalmitat) und Tween 60 (Monostearat) benutzt werden. Tween 80 (Monooleat) 
eignet sich zur Darstellung der Leberlipase nicht. Wahrscheinlich hemmen sowohl Ölsäure 
wie Calciumoleat bereits in geringer Konzentration die Leberlipase. Auf die bedeutungsvollen 
Untersuchungen von Dubos (1947) über Züchtung und Virulenzänderung von in Tween 80 
geziichteten Tuberkelbazillen ist hier hinzuweisen. Wichtig für die histochemische Darstellung , 
der Lipase sind die oberflächenaktiven Eigenschaften: Die lipaseaktiven Orte der Zelle spalten” 
auf der ganzen Oberfläche aus dem gleichmäßig verteilten Tween entweder Palmitin- oder 
Stearinsäure ab. Durch die Anwesenheit von Calciumchlorid bildet sich an den aktiven Orten 
sofort Caleiumpalmitat oder, bei Tween 60, Calciumstearat. Calciumchlorid beeinflußt die 
Spaltung nicht. Caleiumpalmitat oder Calciumstearat wird über Bleihydrat und Ammonium- 
sulfid in unlösliches Bleisulfid übergeführt. Da Lipasen in ihrer Wirksamkeit bei einer Tem- 
peratur bis 60° nicht gehemmt werden, so ließ sich auf dieser Grundlage eine einfache histo- 
chemische Reaktion entwickeln. 

Die allgemeinen Eigenschaften der Leberlipase, ihre Beziehung zu Serum- und anderen 
Organlipasen sowie die verschiedenen Methoden der Gewinnung oder Inhalts- und Wirk- 
samkeitsbestimmung der Extrakte können hier unberücksichtigt bleiben. Über histo- 
chemische Lipasedarstellungen liegen bisher außer kurzen methodischen Untersuchungen 
von Gomori (1945, 1946) und Wachstein (1946) keine pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen vor, vor allem nicht an der Leber des Menschen. Bevor aber eine 
histochemische Methode bewertet werden kann, sind vergleichende quantitative Unter- 
suchungen notwendig. In den folgenden Untersuchungen wurde deshalb die Lipaseaktivität 
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der Leber titrimetrisch und histochemisch bestimmt. Dabei ergaben sich bei einer ver- 
gleichenden Bewertung der Ergebnisse, abgesehen von der histochemischen Darstellung 
der Lipaseaktivität überhaupt, einige wenig beachtete Gesichtspunkte, die für die patho- 
logisch-anatomische Beurteilung der Leber, besonders der Fettleber, von Bedeutung sind. 


Die titrimetrische Bestimmung wurde nach Scoz (1940), in der Modifikation von 
Hausberger (1949) mit einigen Abweichungen angewandt. Es wurden 50 g geschabtes Leber- 
gewebe mit 40 ccm absolutem Alkohol bedeckt, 12 Stunden bei 37° gehalten, anschließend fil- 
triert. Dann wurde die Tributyrinspaltung bestimmt. Kurze Zeit vor dem Versuchsbeginu 
wurde der Verbrauch an Lauge für 2 cem Gewebeextrakt, 0,2 ccm Tributyrin, Tributyrin und 
5 ccm einer Natriumzitratlösung von 4% bestimmt. Anschließend wurde der gesamte Verbrauch 
der Lauge für den eben angegebenen ganzen Ansatz gemessen. Die im gesamten Ansatz ver- 
brauchte n;2 NaOH wurde in vier vorgewärmte Röhrchen zur Zitrattributyrinlösung gegeben. 
2 cem Leberextrakt hinzugefügt, geschüttelt, 4 Stunden bei 37° gehalten. Der erste Ansatz 
wurde nach 1 Stunde gegen Phenolphthalin titriert, die vom Ansatz verbrauchte Lauge in drei 
weiteren Ansätzen hinzugefügt. Dasselbe wurde nach 2, 3 und 4 Stunden durchgeführt. Bei 
den Zahlenangaben wird, sofern keine besonderen Hinweise gegeben werden, immer der mittlere 
Spaltungswert von + Stunden angegeben.. Die histochemische Bestimmung wurde nach 
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Abb. 1. Leber mit schwacher Lipasereaktion (+). Vergr. 235%. 


Gomori mit geringen Abweichungen folgendermaßen durchgeführt: Die sehr dünnen Organ- 
stücke, gewöhnlich nicht größer als 1:1: 0,25 cm, wurden 24 Stunden in eisgekühltem Azeton 
fixiert. Das Azeton wurde mehrere Male gewechselt, bis die (rewebestücke wasserfrei waren. 
Dann wurden sie über Benzol nach zweifachem Wechsel von je 3 Minuten über weiches in hartes 
Paraffin eingebettet, wobei eine Zeit von 2 Stunden und eine Temperatur von 60° nicht über- 
schritten wurde. Die annähernd 5 y dicken Schnitte wurden entparaffiniert, kamen in absoluten. 
dann in 96% Alkohol, anschließend wurden sie mit einer dünnen Zelloidinlösung übergossen, 
bevor sie in 70% Alkohol gebracht wurden. Dann wurden die Schnitte mindestens 6. 
gewöhnlich 12 Stunden, bei 37° in folgender Lösung gehalten: 5 ecm 2% Tween 40, 20 cem n.10 
Maleatpulfer po 7.4, 20 cem 30% Glyzerin, 5 cem 2% Calciumchloridlésung. Nach dieser Zeit 
wurden sie zunächst in Aqua dest. abgespült und anschließend 10 Minuten in eine 2°, Blei- 
nitratlösung übertragen. Dann wurde in häufig gewechseltem Aqua dest. die Bleinitratlösung 
ausgewäaschen und in eine Lösung gebracht von ungefähr 10 Tropfen gelbem Ammonium- 
sulfid auf 50 cem Aqua dest. In dieser Lösung blieben sie annähernd 2 Minuten. Darauf wurden 
sie unter fließendem Wasser gut abgespült, entwässert und in der üblichen Weise eingedeckt. 
Falls eine Kernfärbung angewandt wurde, so wurde Hämalaun benutzt. Zur Herstellung det 
2%, Tweenlösung wurde konzentriertes Tween dureh Erwärmen im Brutschrank bei 57° flüssig 
gemacht und dann im gleichwarmen Aqua dest. gelöst. Zur Kontrolle wurden zunächst von 
jedem Organ zwei Schnitte aus besonderem Objektträger angefertigt. Obwohl beide Schnitte 
unter gleichen Bedingungen gefärbt wurden, zeigte sich häufiger eine wechselnd starke Blei- 
sulfidbildung an den lipaseaktiven Orten, so daß, um größere Fehlerquellen bei der Bewertung 
eines Schnittes zu vermeiden, es erforderlich war, mehrere Schnitte unter gleichen Bedingungen 
zu behandeln. Bei der Durchführung ergab sich eine Abhängigkeit des Bleisulfidniederschlage- 
von der Konzentration der Ammoniumsulfidlösung. Nach Gomori sollen auf 50 cem Aqua 
dest. etwa 10 Tropfen Ammoniumsulfid gegeben worden sein. Es erwies sich zweckmäßiger. 
die doppelte Tropfenzahl zu nehmen. Die lipaseaktiven Orte stellen sich weniger schwarz als 
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goldbraun dar, ähnlich wie sie Gomori (1948) — im Gegensatz zu seiner ursprünglichen An- 
gabe — beschreibt. Bei der mikroskopischen Untersuchung stören häufig goldbraune, stern- 
formige, über dem ganzen Schnitt liegende Kristallablagerungen. Selbst durch intensives Spülen 
unter flieBendem Wasser sind diese nicht zu entfernen. Zunächst wurde angenommen, daß die 
Kristalle, durch überschüssiges Ammoniumsulfid gebildet, in keinem Zusammenhang mit der 
Lipasereaktion stehen. Später zeigte sich, daß zwischen der Häufigkeit der Kristalle und dem 
Stärkegrad der Lipasereaktion ein gewisser Zusammenhang besteht. Um eine weitere Kontrolle 
zu besitzen, wurden nicht nur Leber, sondern Niere und Herz in einem Arbeitsgang so behandelt, 
daß je drei Organschnitte, in einem Block eingebettet, unmittelbar nebeneinander lagen und 
gleichartig behandelt werden konnten. 


A. Titrimetrische Bestimmung. 


'1.Einzelbestimmungen. Die Lipaseaktivität der Leber wurde an 40 verschiedenen 
Leichen untersucht. Die festgestellten Spaltungswerte wurden in drei Gruppen eingeteilt: 
Gruppe | mit 0,10—0,29 wurde mit + = schwach bezeichnet; Gruppe II mit 0,30—0,39 
mit ++ = mittelstark, Gruppe III mit 0,40—0,6 = +++ =stark eingeteilt. Die 
Zahlen bedeuten in Kubikzentimeter die Menge n/2 NaOH, die zur Neutralisation der aus 
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Abb. 2. Leber mit mittelstarker Lipasereaktion (++). Verer. 235, 

Tributyrin freigewordenen Buttersäure erforderlich war. Zur Erfassung der Beziehung 
zwischen Lipaseaktivität und Leichenalter wurde das Untersuchungsmaterial so verteilt, 
daß drei Gruppen mit verschiedenem Leichenalter gebildet wurden. In der ersten Gruppe, 
Leichenalter zwischen 3—24 Stunden, betrug der Durchschnittswert der Lipaseaktivitat 
0,37; in der zweiten Gruppe zwischen 25—48 Stunden nach dem Tode betrug die Aktivität 
0,42, in der dritten Gruppe, länger als 48 Stunden nach dem Tode, war der mittlere Spal- 
tungswert 0,32. Zwischen 25—48 Stunden nach dem Tode scheint demnach die Lipase- 
aktivität etwas höher zu sein. Die höchste wurde immer in der Leber von Krebsleichen 
nachgewiesen. Die Werte lagen oberhalb 0,4. Nur in einem Falle betrug die Lipaseaktivität 
einer Leiche mit Karzinommetastasen 0,32. Da aber diese erst 77 Stunden nach dem 
Tode seziert wurde, so kann diese Ausnahme durch das höhere Leichenalter erklärt werden. 
Eine niedrige Lipaseaktivität wurde bei Herz- und chronischen Gefäßkrankheiten mit 
regelmäßigen Werten von 0,21—0,32 als Höchstwert festgestellt. Bei anderen Krankheits- 
und Todesursachen ergaben sich unterschiedliche Werte. Bei Kindern war die Lipase- 
aktivität immer schwächer. 


2. Vergleichsbestimmungen. Da es auf die Bestimmung der Lipaseaktivität, 
nicht auf die Lipasen bei verschiedenen Krankheits- oder Todesursachen ankam, so wurde, 
um ein unabhängiges Maß als Beurteilungsgrundlage zu erhalten, die Aktivität von frischen 
Rinderpankreas in gleicher Weise bestimmt. Bei gleichgroßem Ausgangsmaterial betrug 
der Spaltungswert des frischen Rinderpankreas in 4 Stunden 0,40. Dieser Wert wurde als 
Grundwert bezeichnet und die festgestellte Lipaseaktivität der Leber auf diesen Wert 
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bezogen. Demnach liegen, sofern sie größer als 0,4 ist — dem Wert von frischem Rinder- 
pankreas — die in der Leichenleber festgestellten Lipasewerte entweder in positiven oder, 
wenn sie geringer sind, im negativen Bereich. Bei plötzlichen traumatisch bedingten Todes- 
fällen liegen die Werte unterhalb, ebenso bei Herz- und Kreislauferkrankungen, auch bei 
Kindern; oberhalb des mittleren Spaltungswertes von frischem Rinderpankreas liegen die 
Lipasewerte der Leber bei Karzinom sowie bei schweren entzündlichen Erkrankungen. 
Auf diese Weise ist eine einfache Gruppierung des Materials möglich, die sich bisher bei 
über 40 Leichen bewährt hat. l 


B. Histochemische Bestimmung. 


1. Fettgehalt und Lipaseaktivität. Die bisherigen Angaben über den Zu- 
. sammenhang zwischen Fett- und Lipasegehalt der Leber sind widerspruchsvoll. Der histo- 
chemisch bestimmte Lipasegehalt kann — zunächst ohne Berücksichtigung der titrimetrisch 
durchgeführten Ergebnisse — in vier Gruppen eingeteilt werden: 1. — = keine nachweis- 
bare Lipase; 2. + = Spuren: 3. ++ =mittelstark, 4. +++ = stark. Wenn gleich- 
zeitig der Fettgehalt mit Sudan III dargestellt und in entsprechender Weise eingeteilt 
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Abb. 3. Leber mit starker Lipasereaktion (+ 4 +). Vergr. 243: . 


wird, so ergibt sich, daß hoher Fett- und hoher Lipasegehalt sich weder decken noch in 
egensätzlicher Beziehung stehen. In 15 Fällen entsprach ein starker Lipasegehalt einem 
ebenfalls starken Fettgehalt. Von 11 Lebern mit Spuren oder schwachem Lipasegehalt 
hatten nur 2 ebenfalls nur Spuren, 7 dagegen keinen Fettgehalt. Zwischen Fett- und 
Lipasegehalt war in der Leber von Kindern unter 10 Jahren kein Zusammenhang fest- 
zustellen. Nur Spuren wurden bei Todesfällen im Leberkoma gesehen. Bei plötzlichen 
Tod durch Unfall, sofern der Fettgehalt schwach war, waren ebenfalls nur Lipasespuren 
vorhanden. Bei stärkerem großtropfigen Fettgehalt war dagegen ein schwacher Lipase- 
gehalt nachzuweisen. Somit stimmt weder hoher Lipase- oder hoher Fettgehalt mit- 
einander überein. Dagegen bestehen topographische Beziehung zwischen Fettgehalt und 
Lipaseaktivität. Diese erklären weitgehend die eben erwähnten Unregelmäßigkeiten. 


2. Zur Topographie der Lipaseaktivität. Nach Gomori (1945) — ebenso 
auch nach eigenen Erfahrungen — ist bei der Ratte die Lipaseaktivität um die V. centralis 
am stärksten. In der Leber des Menschen sind in allen Zellen lipaseaktive Orte festzustellen, 
die gewöhnlich um die V. centralis häufiger werden, so daß, ähnlich wie in der Leber der 
Ratte, gleichmäßige lipaseaktive zentrale Zonen vorherrschen können. Sofern aber der 
Fettgehalt in ausgesprochener Weise entweder zentral, intermediär oder peripherisch 
stärker ist, so kann auch der Typus der lipaseaktiven Orte innerhalb eines Leberläppchens 
entsprechend dem Fettgehalt eingruppiert worden. Bei zentral starker Lipaseaktivität 
liegt das Fett intermediär-peripherisch, bei peripherisch stärkerer Lipaseaktivität liegt das 
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Fett in den zentralen Läppehenbezirken. Sowohl die Überschneidungen wie die Abwei- 
chungen von diesem Typus der Lipaseaktivitat sind geringfügig. Am schwächsten war die 
Aktivität im Gebiet oder der Randzone großtropfiger Fettablagerungen. Wieweit noch 
andere als mit Sudan IIJ faBbare Neutralfette zu berücksichtigen sind, kann nicht be- 
urteilt werden, da alle Angaben über den Fettgehalt sich nur auf die Sudanfärbung stützen. 
In den Fällen, in denen kein sudanpositives Fett nachgewiesen werden konnte. war die 
Lipaseaktivität schwach, aber gleichmäßig und ohne Zonenbildung im gesamten Läppchen. 
Es wäre hier daran zu erinnein, daß sudanpositives Fett nicht das einzige durch Lipase 
angreifbare Fett der Leber ist. Wenn mikroskopisch kein sudanpositives Fett nachgewiesen 
werden kann, so läßt sich bekanntlich quantitativ immer noch Fett nachweisen. Häufig 
ist bei fettfreier Leber eine stärkere Lipaseaktivität der Leberzellen in der Randzone des 
perilobulären Feldes zu sehen. Die Lipaseaktivität ist regelmäßig stark im Gebiet peri- 
kapillarer Ödeme. Ebenso treten die lipaseaktiven Orte der Leberzellen bei chronischer 


Lid. | Lipasebestimmung ! ; 
Nr.  titrimetrisch | histoche misch | Diagnose 
1, O8T= 240 1 tg ` Leberatrophie, Mamma-Ca 
2 0,23 = + | -- Mastoiditis 
3 | 0,48 = + Je Pneumonie 
4 0,59 =: 4 4 4 “fo Magen-Ca 
5 0,21 -- 4 + Herzinsuffizienz « 
6 026 = 4 | Herzinsuffizienz 
q 0,25 = -- i Gliom 
8 | 032 = + + i Larynx-Ca 
q OT = 44 b + + Cardia-Ca 
10 0,36 = 4 | ++ Corpus-Ca, Diabetes 
11 028 +. 4 Co-Vergiftung 
12 0,38 == 4 + | Verbrennung 
13 0,36 = - -- ! Pvelonephritis 
14 36 = ++ Unfall 
15 0,39 = 4 4- | un Pachymeningitis 
16 Q,51 = + 4 +4 dop Vaginal-Ca 
17 0,39- 4 _ | Hypoplexie 
Is 1 Q,B2 = + + 4 | Herzinsuffizienz 
19 | 132 = + 4 Herzinsuffizienz 
2 0,25 = - - Herzinsuffizienz 
21 0,34 = +- nE Gliom 
22 031I = +4 -x Unfall 
23 0,23 = + z Hydrocephalus nach Meningitis 
24 0,48 = + — : -! Rectum-Ca 
25 VB -: +4 - to. Addisan 
20 2 0,28 = + | -t Meningitis 
2i 0,30 =. 4 Unfall 
28 0,33 =: = + Be Unfall 
29 | O40 = +4 4 -p | Collum-Ca 
30 O20 = po ++ Gliom 


Stauungsleber in der Randzone des Stauungsbezirkes scharf hervor. Dagegen besteht im 
arhotischen Lebergewebe keine Lipaseaktivität. Während der Lipasegehalt der Leber- 
zellen bei Karzinomkranken immer stark ist, sind die Karzinomzellen der Lebermetastasen 
lipasefrei. Auch in einer Melanommetastase wurde keine Lipaseaktivitat festgestellt. 

3. Leichenalter und Lipaseaktivität. Bei der Autolyse konnte mit einer Zu- 
nahme der Aktivität gerechnet werden. Deshalb wurden zunächst frische Leberstücke 
der Ratte sofort, nach 2, 4, 9, 24 und 50 Stunden Autolyse untersucht. Nach 2, 4 und 
9 Stunden konnten keine Abweichungen festgestellt werden. Nach 24 Stunden war die 
I\paseaktivitat etwas schwächer, nach 50 Stunden wieder etwas stärker. Wesentliche 
Abweichungen ergaben sich nicht. Bei einer Einteilung des Untersuchungsmaterials in 
den drei Gruppen — ähnlich wie bei der titrimetrischen Bestimmung — waren keine wesent- 
lichen Abweichungen festzustellen mit Ausnahme von 6 zwischen 25—48 Stunden nach 
dem Tode untersuchten Lebern. Bei diesen bestand eine etwas verstärkte Aktivität. 
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4. Vergleich zwischen histochemischer und titrimetrischer Bestimmung. 
Wenn die unabhängig voneinander durchgeführten titrimetrischen und histochemischen 
Untersuchungen gegenübergestellt werden, so ergeben sich folgende Beziehungen: 


Titrimetrische Bestimmung Histochemische Bestimmun: 
0,10—0,29 = + entspricht „Schwach“ = + 
0,30—0,39 = ++ entspricht „mittel!“ = -+ 
0,40—0,60 = +++ entspricht „stark“ = +++ 


Schon aus dieser Übersicht der titrimetrischen Werte und der nach dem Ausfall dei 
histochemischen Reaktion beurteilten Lipaseaktivität ergibt sich eine gute (Übereinstimmung. 
Tabelle (s. S. 299) zeigt die Ergebnisse bei 30 untersuchten Leichen mit verschiedener Todes- 
ursache. Demnach stimmen in 21 Fällen die titrimetrischen Werte mit der histochemischen 
Beurteilung vollkommen überein. In 7 Fällen besteht ein Unterschied von einer Wertungs- 
stufe, nur in 3 Fällen ist der Unterschied größer. In allen 10 abweichenden Fällen wurde 
titrimetrisch immer eine größere Lipaseaktivität festgestellt. So lag es nahe, die Grenze 
zu bestimmen, bei der eine positive histochemische Reaktion nicht mehr nachzuweisen ist. 
Deshalb wurde bei 30 in drei verschiedenen Gruppen zu je 10 untersuchten Mäusen — von 
denen die eine normal, die andere mit Alkoholzusatz, eine weitere Gruppe mit frischen: 
Rinderpankreas gefüttert worden war — die Lipaseaktivität bestimmt. Diese wechselte. 
titrimetrisch ausgedrückt, in Werten zwischen 0,11—0,16—0,20. Diese Unterschiede 
konnten histochemisch nicht mehr erfaßt werden. Bei einer titrimetrischen Feststellune 
der Lipaseaktivität von weniger als 0.20 fällt die Reaktion fast immer schwach aus. unter- 
halb 0,10 ist histochemisch keine Aktivität mehr nachzuweisen. 
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Nachdruck verhoften. 


Mißbildung des Trachealskelettes 
mit Stenosierung des Lumens bei Neugeborenen. 


(Aus dem Senckenbergischen Pathologischen Institut der Johann-Wolfgang-(ivetlr- 
Universität zu Frankfurt a. M.) 
(Direktor: Prof. Dr. A. Lauche.) 


Von L. Freichels. | 
Mit 4 Abbildungen im Text. 


MiBbildungen des Trachealskelettes sind ein seltenes Ereignis. Ebenso selten sinc 
angeborene Stenosen der Trachea, die oft in Verbindung mit Anomalien des Knorpel- 
gerüstes auftreten und von Gregor. Haardt, Mousson, Schmidt, Sankott, Scheid. 
Rahn-Escher und des Mesnards beschrieben worden sind. Mit vorliegender Mitteilun: 
soll ein weiterer Fall dieser Reihe angefügt werden. 


mee Beobachtung. 


Auszug aus der Krankengeschichte (Dr. Bauch, St. Marienkrankenhaus): Beid: 
E E gesund; keine körperlichen oder geistigen Anomalien in der Familie bekannt. 1949 Ent- 
bindung der Mutter dureh Sectio cesarea wegen Placenta praevia. Kind lebt und ist gesund. 
Die jetzige Schwangerschaft der 36 jährigen Frau verlief normal. Der errechnete Geburtstermpu: 
war am 12, 3, 1951, am 3. 4. 1951 erfolgte die Spontangeburt. Sie dauerte 24 Stunden und pwer 
lief bei guten Herztönen normal. Das Kind kam blaß und scheintot zur Welt, erholte sie" na 
warme Räder, Kardiazol und Lobelin nur schlecht und kam nach 2 Stunden ad finem. 4 
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2. Auszug aus dem Sektionsprotoko)] (Sekt.-Nr.356/51): Leiche eines 54cm langen, 3677 g 
sehweren weiblichen Neugeborenen. Haut blaSblan. Schädelsektion: Ohne krankhaften Befund. 
Brustsektion: Nach Abnahme des Sternum findet sich über dem rechten Mediastinum eine 
haselnu BgroBe, vom linken Oberlappen ausgehende luftgefüllte Blase mit hauchdünner, durch- 
sichtiger Wand. Die Pleuren sind spiegelnd. Über den viszeralen Pleurablättern beiderseits 
finden sich kleinste, teilweise reihenförmig angeordnete lufthaltige Bläschen. Die rechte Lunge 
ist dreilappig, von hellroter Farbe mit einigen kleinen eingesunkenen, blauroten, nicht lufthaltigen 
Bezirken, sonst gut lufthaltig. Die linke Lunge ist zweilappig, blaurot, tief zurückgesunken und 
bis auf wenige kleine, hellrote Partien nicht lufthaltig. An den Randpartien der Lingula des 
linken Oberlappens findet sich eine große Zahl bis reiskorngroßer, lufthaltiger Bläschen. Pul- 
monalarterien regelrecht, Bronchialschleimhaut grauweiß und zart. Am Herzen kein patho- 
logischer Befund. Bauchsektion: Ohne krankhaften Befund. Sektion der Halsorgane: Öso- 
phagusschleimhaut grauweiß und zart. Die Besichtigung der 4 cm langen Trachea von außen 
¿ergibt keine Besonderheiten. Nach Aufschneiden der Trachea findet sich in deren kaudalem 
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Abb. 1. 


Bereich eine auf den linken Hauptbronchus übergreifende Längsfalte, so daB Trachea und 
Bronchus hier winklig abgeknickt sind und das Lumen eingeengt wird. Trachealschleimhaut 
arauweiß und zart. Thymus regelrecht groß (12 g). Beide Schilddrüsenseitenlappen haselnuB- 
groß, blaurot, ohne deutliche Zeichnung. 


Anatomische Diagnose, 


In der Längsachse verlaufende, abnorme Faltenbildung im Bereich der kaudalen 
Hälfte der Trachea mit Ubergreifen auf den linken Hauptbronchus. Geringe Einengung 
der Trachea in diesem Bereich, starke säbelscheidenförmige Einengung des linken Haupt- 
bronchus. Erhebliches interstitielles und bullöses Randemphysem der Lingula des linken 
Oberlappens, geringes interstitielles Emphysem und Atelektase der linken Lunge. Kleine 
Atelektasen und erhebliches interstitielles Emphysem der ganzen rechten Lunge. 

Mikroskopischer Befund. 
Trachea, in Höhe des 3. Trachealknorpels: Der hufeisenförmig gebogene Knorpel be- 


steht aus drei ungleich großen Knorpelspangen. Eine große Spange umgreift die rechte Seite der 
Trachea, während die linke aus zwei etwa gleichgroßen Spangen besteht (Abb. 1). 


In einem Schnitt ‘aus der Mitte der Trachea ist der die rechte Seite umgreifende Knorpel 
mit dem Knorpelstück der linken Seite vollständig verschmolzen zu einer Spange. Der knorpelige 
Trachealring wird also hier von einer großen, fast die ganze Zirkumferenz umgreifenden Spange 
m einer kleineren Spange gebildet. Im oberen und mittleren Teil ist keine Abknickung er- 

ennbar. 

Im unteren Teil wird das knorpelige Gerüst von vier Knorpelstücken gebildet. Anf der 
rechten Seite sieht man eine bis zur Hälfte der Zirkumferenz reichende Knorpelspange. Links 
sind drei Knorpelstücke von verschiedener Größe angelegt. Zwischen der halbkreisförmigen 
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Spange und den Knorpelstücken besteht eine große, aus lockerem, kollagenfaserigem Bindr- 
gewebe gebildete Lücke. Die drei linksseitigen Knorpelstückchen stehen rechtwinklig zueinande: 
im Sinne eines offenen Rechteckes. Die beiden Stücke der Längsseite dieses Rechteckes sind 
relativ schmal und gering nach außen gebogen, während die Querseite von einem kurzen, leicht 
nach dem Lumen hin gekrüämmten Knorpelstück gebildet wird. Aus dieser Stellung der Knorpel 
folgt ein weit nach der linken Seite hin ausgezogenes und eingeengtes Lumen der Trachea, dessen 
Spitze zu dem mittleren Knorpelstück des offenen Rechteckes zeigt (Abb. 2 und zum Ver- 
gleich Abb. 3: Schnitt einer normalen Trachea aus der gleichen Höhe). 


Abb. 2. 


Hauptbronchien: In dem linken Bronchus befindet sich eine größere, spitzwinklic 
abgeknickte und eine kleine Knorpelinsel. Das Lumen ist im Vergleich zum rechten Haupt- 
bronchus erheblich eingeengt, obwohl auch hier eine Abknickung des Knorpels zu sehen ist und 
das Knorpelgerüst aus zwei ungleich großen Spangen besteht (Abb. 4). 


| 
| 
Abb. 3. | 


Die Schleimhaut ist in sämtlichen Schnitten ohne pathologischen Befund. 

In Aufhellungspräparaten sieht man die gleichen, oben beschriebenen Veränderungen. | 

Lungen: In mehreren Schnitten von beiden Lungen liegen in großen Bezirken die Al- 
veolarwände dicht aneinander. Vorwiegend um größere Gefäße und Bronchien herum und in 
den Bindegewebssepten findet man große, optisch leere Räume, teilweise in perlschnurartiger | 
Anordnung, die von zarten bindegewebigen Fasern umgeben werden, teilweise auch angedeutet 
septiert sind. Bronchiallumina und entfaltete Alveolarlumina ohne Inhalt. 

Diagnose: Atelektasen, interstitielles Emphysem. 
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Demnach liegt vor eine primäre Mißbildung der Tracheal- und Bronchialknorpel 
mit daraus resultierender Einengung des Lumens und sekundär entstandenem Emphysem. 

Entwicklungsgeschichtlich läßt sich die MiBbildung folgendermaßen erklären. Zur 
Zeit der völligen Abschnürung des trachealen Epithelrohres vom Ösophagus wird dieses 
von einem geschlossenen Mantel mesenchymaler Zellen, die keine Zwischensubstanz er- 
kennen lassen, umgeben. In der 8. Embryonalwoche kommt es nach Merkel zur kranial 
beginnenden Verknorpelung dieses sogenannten Vorknorpels durch Abscheidung von Inter- 
zellularsubstanz und gleichzeitig wird durch Eindringen mesenchymaler Zellen die einheit- 
liche Vorknorpelröhre in Spangen geteilt und die Pars membranacea gebildet (Fleisch- 
mann, Philips). Mitte des 3. Monats ist die Verknorpelung beendet. Störungen im Bau 
des Knorpelgerüstes beruhen nach Fleischmann darauf, daß entweder die Aufspaltung 
des Vorknorpels in Spangen gehemmt oder vermehrt ist oder daß seihe Zergliederung in 
abweichender Form vor sich geht. Diese Anomalien treten in gleicher Weise am Skelett 
der großen Bronchien auf. Abnorme Enge des Lumens der ganzen Trachea oder einzelner 
Teile derselben beruhen wahrscheinlich entweder auf abnormer Abschnirung oder auf 
mangelhaftem Wachstum der schon abgeschnürten Trachealanlage (Broman). 


Abb. 4. 


Das Auftreten der Knorpelmißbildung in unserem Fall kann man demnach in die 
Zeit von der 8.—10. Embryonalwoche legen, da sowohl die kranialen als auch die kaudalen 
Knorpel betroffen sind. Die Abknickung des Tracheal- und Bronchialknorpels und Steno- 
sierung des Lumens ist als Folge des abweichenden Baues des Knorpelgerüstes entstanden. 

Es handelt sich also über ein Vorkommnis von angeborener Mißbildung des Knorpel- 
skelettes der Trachea und der Hauptbronchien mit abnormer Faltenbildung und Einengung 
des Lumens. An Stelle der hufeisenförmigen Knorpelspangen fanden sich in allen Teilen 
der Trachea und der Hauptbronchien einzelne Knorpelstücke, die im kaudalen Teil winklig 
abgeknickt waren. Die Lungen waren teilweise atelektatisch und zeigten ein geringes 
Randemphysem und hochgradiges interstitielles Emphysem. 
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Nachdruck verboten. 


Ein Fall von Glykogenspeicherkrankheit 
mit Ablagerung von Glykogen in Elementen des peripheren 
 vegetativen Nervensystems. 


(Aus dem Senckenbergischen Pathologischen Institut der Univ ersität Frankfurt a. Main. 
Direktor: Prof. Dr. A. Lauche.) 


Von K. Salfelder. 
Mit 1 Abbildung im Text. 


Fälle von Glykogenspeicherkrankheit stellen noch immer Raritäten dar, obwohl seit 
der Erstbeschreibung durch v. Gierke vor über 20 Jahren die pathologisch-anatomischen 
Daten gut bekannt und in der Folgezeit eine ganze Reihe von Einzelfällen publiziert 
worden sind. Über pathologisch-anatomische Besonderheiten dieser Fälle unterrichten 
Zusammenfassungen von Siegmund und Letterer. 


Die Erforschung der ätiologischen und pathogenetischen Zusammenhänge dieser ein- 
zig bekannten Speicherkrankheit des Kohlenhydratstoffwechsels ist noch im Fluß und kann 
durch Mitteilung auch von Einzelfällen vielleicht vorwärts getrieben werden; ist doch 
wohl kaum zu erwarten, daß jemals ein Pathologe eine große Zahl von Fällen allein wird 
untersuchen können. Zur Zeit wird hauptsächlich irgendeine Anomalie des Kohlenhydrat- 
stoffwechsels — eine abgeartete Zusammensetzung des Glykogens selbst oder eine ge- 
änderte Art oder Wirkung von Fermenten, die für den Umbau der Zucker verantwortlich 
sind — als Ursache der Speicherung angesehen. Die anatomische Untersuchung der Fälle 
gestattet aber vorläufig nicht anzunehmen, daß eine irgendwo lokalisierte gestaltlich 
faßbare Veränderung ursächlich für die Stoffwechselanomalie verantwortlich ist. Weder 
im Zentralnervensystem noch in den Drüsen mit innerer Sekretion sind Befunde, die als 
primär nosogenetisch angesprochen werden könnten, erhoben worden. 


In Einzelfällen sind allgemeine Wachstumsstörungen aufgefallen; weiter hat man 
Beziehungen zum Diabetes mellitus vermutet und den Einfluß erblicher Faktoren disku- 
tiert. Ob die Glykogenspeicherkrankheit eine Besonderheit darstellt oder in den Formen- 
kreis von Kohlenhydrat- oder Fettstoffwechselstörungen vielleicht nur mit einer besonder: 
starken quantitativen Ablagerung von Glykogen gehört, ist nach der Auffassung der fran- 
zösischen Schule sogar noch ungewiß (Beumer). Houet weist auf eine eigenartige Gly- 
kogenspeicherung in der Leber hin, bei der es sich aber im Gegensatz zur v. Gierkeschen 
Krankheit um ein sehr labiles Glykogen handeln soll (Mauriac-Syndrom). Im übrigen 
weist dieses Krankheitsbild aber eine Reihe Ähnlichkeiten mit der Glykogenspeicherkrank- 
heit auf. In unserem Fall, auf den wir im folgenden kurz eingehen wollen, waren Glykogen- 
ablagerungen in peripheren vegetativen Elementen und in Zellen, die im Bindegewebe 
lagen, als Besonderheit aufgefallen. Sonst bot der Fall keine auffälligen Befunde und ähnelte 
stark dem ersten v. Gierke mitgeteilten, der von ihm als Hepatonephromegalia glyco- 
genica bezeichnet wurde. 


Die Besonderheit dieser Ablagerung von Glykogen in nervalem Gewebe und in Zellen 
des Bindegewebes wollen.wir nicht zum Anlaß nehmen, ausgedehnte mehr oder weniger 
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theoretische Erwägungen über pathogenetische Fragen anzustellen. Sie seien lediglich mit- 
veteilt; dazu wollen wir einige Literaturangaben über Glykogenablagerung in zentralen 
und peripheren nervalen Geweben anziehen. 


Fall 8. 988/49. 1%, jähriger Knabe. 


Familienanamnese: Vater 31, Mutter 22 Jahre alt. Erstes Kind. Der Vater konnte 
eingehende anamnestische Angaben über die Großeltern und Urgroßeltern machen. Danach 
sind die Vorfahren des Knaben alle an Krankheiten gestorben, die in keinerlei Beziehungen zu 
Anomalien des Kohlenhydratstoffwechsels stehen. Insbesondere ist Diabetes mellitus in der 
Familie nicht bekannt. ` 

Eigene Anamnese und klinischer Verlauf: Normale Entwicklung des Kindes 
bis zum Alter von einem Jahr. Von da an fiel den Eltern auf, daß der Oberbauch des Kindes 
zunehmend dicker wurde. Der zugezogene Arzt stellte keine genaue Diagnose und äußerte Ver- 
dacht auf Rachitis. Behandlung mit Höhensonne und Vigantol. Im September 1949 wurde das 
Kind wegen des aufgetriebenen Leibes erneut ärztlich untersucht. Zu dieser Zeit war ein Darm- 
katarrh vorhanden, der mit den üblichen Mitteln behandelt wurde, und abklang. Der Arzt stellte 
jetzt eine große Milz und einen Lebertumor fest und äußerte Verdacht auf lymphatische Leukämie 
(Diff.-Blutbild 70% Lymphozyten). 

Am 6. 10. 1949 trat plötzlich hohes Fieber und Kurzatmigkeit auf. In bewuBtlosem 
Zustand wurde das Kind am 7. 10. 1949 um 14.30 Uhr unter der Diagnose „akuter Infekt; 
Splenomegalie ; Verdacht auf lymphatische Leukämie‘ in die Univ.-Kinderklinik Frankfurt a. M. 
eingewiesen. Die Aufnahmeuntersuchung ergab einen Kreislaufkollaps, eine extrem starke 
Zyanose und starke Dyspnoe. Über den Lungen hörte man zahlreiche feinblasige klingende 
Rasselgerausche. Trotz Verabreichung von Kreislaufmitteln blieb der Zustand des Kindes 
weiter bedrohlich. Es fiel noch eine starke Lebervergrößerung bis zur Spina iliaca anterior und 
bis zum Nabel hin auf; die derbe Milz reichte bis zum Nabel herunter. Außerdem war ein Zungen- 
biß und eine Erosio corneae festzustellen. Um 17.00 Uhr des gleichen Tags wurden kaffeesatz- 
artige Massen erbrochen, und im Kreislaufkollaps erfolgte um 17.30 Uhr der exitus letalis. Die 
klinische Diagnose lautete: Bronchopneumonie. Milz- und Lebertumor ungeklärter Ätiologie. 
Verdacht auf Perforation von Ösophagusvarizen. Leukämie (?). Zungenbið, Erosio corneae 
rechts. 

Die am 8. 10. 1949 9.00 Uhr durchgeführte Sektion ergab folgende makroskopische 
Diagnose: Stark vergrößerte und verfettete Leber (1650 g). Umschriebene Kapsel- 
verdickung auf der Vorderfläche des rechten Leberlappens. Blasse, gering vergrößerte 
Nieren. (Fragliche Glykogenspeicherkrankheit.) Zungenbißverletzung von 2 cm Länge 
an der Zungenspitze rechts. (dem beider Lungen. Fragliche Herdpneumonie beiderseits. Geringe 
subpleurale Blutungen beiderseits. 

Aus dem Sektionsprotokoll lauten die wichtigsten Angaben: 

Außere Besichtigung: 1!, Jahre alter, 80 cm großer und 11,5 kg schwerer, regelrecht 
entwickelter Knabe in gutem Ernährungszustand. Proportionierter Körperbau. Abdomen vor- 
gewölbt. Leichenstarre gering nachweisbar. Blaue Flecken in der Haut des Abdomens, der 
unteren Extremitäten sowie in den abhängigen Körperpartien; Haut im übrigen blaBfahl, weiß. 

Schädelhöhle: Knöchernes Schädeldach auf der Sägefläche mit deutlicher Dreischich- 
tung. Harte und weiche Hirnhäute glatt, grauweiß. Gehirn regelrecht groß, Konsistenz gleich- 
mäßig mittelfest. Sinus, Basisarterien, Nebenhöhlen regelrecht. Nach Formolfixierung auf 
Frontalschnitten regelrecht weite Ventrikel mit glattem Ependym. Nirgends sind herdförmige 
Veränderungen zu erkennen. | 

Brusthöhle: Die Lungen sinken nach Abnahme des Sternums weit zurück. Thymus 
ist regelrecht groß, flach, von blaßroter Farbe. Herzgröße regelrecht; Höhlen nicht erweitert, 
Wände nicht verdickt. Die Herzklappen sind zart und schlußfähig. Herzmuskel a. d. S. gleich- 
mäßig rotgrau ohne Herde. Die Lungen erscheinen groß. Pleura spiegelnd glatt. In der Pleura 
visceralis beiderseits einzelne bis stecknadelkopfgroBe rote Punkte. Auf Druck fließt beider- 
seits von der Lungenschnittfläche reichlich schaumige Flüssigkeit ab. Man erkennt auf der 
Schnittfläche kleine bräunliche Herde und weiße Flecke von unscharfer Begrenzung, die eine 
leicht vermehrte Konsistenz aufweisen. Bronchien, Pulmonalarterienäste und Lymphknoten 
9. p. B. 

Halsorgane: Am apex linguae rechts ein länglicher 2 em im größten Durchmesser 
betragender Schleimhautdefekt, der mit Blutschorf bedeckt ist. Gaumentonsillen groß, o. p. B. 
Schleimhaut der oberen Luftwege und des Ösophagus glatt, grauweiß. Thyreoidea, Lymph- 
knoten und Aorta o. p. B. | 

Bauchhöhle: Leber ist vergrößert und nimmt einen großen Teil des Bauchraumes ein. 
Sie reicht bis an den Eingang des kleinen Beckens und hat eine glatte Oberfläche. Auf der ven- 
tralen Seite des rechten Lappens sieht man eine weibliche Serosaverdickung von 7 em im Durch- 
Messer mit geringer flacher Einziehung der Leberoberfliche. Die Konsistenz der Leber ist mittel 
bis fest. Die Schnittfläche ist trocken und sieht fast weiß aus; ein schwach gelblicher Farbton 
ist beigemischt. Lappchenzeichnung oder Herde sind nicht zu erkennen. Gallenblase mit dunkel- 
braunem zähflüssigem Inhalt, groß mit glatter Wand und zarter Schleimhaut. Gallenwege sind 
durchgängig. Milz ist regelrecht groß von blaßrötlicher Farbe mit glatter Oberfläche von mittlerer 
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Konsistenz. Auf der Schnittfläche glatt, ohne Herde. Pankreas regelrecht groß mit der gv- 
wohnten Läppchenzeichnung und von grauer Farbe ohne Herde auf der Schnittfläche. Neben- 
nieren erscheinen regelrecht groß, auf der Schnittfläche sieht man schmale weißlichgetbe gleich- 
mäßig breite Rinde und graubraune Markanteile. Die Nieren sind groß mit rötlicher Netz- 
zeichnung auf der glatten Oberfläche. Man sieht hier auch kleine rote Pünktchen. Farbe der 
Nieren a. d. S. blaß, weiß. Rindenschicht gleichmäßig breit von weiBlicher Farbe. Nierenbecken- 
schleimhaut und Schleimhaut der ableitenden Harnwege und Harnblase glatt, weiß. Prostata, 
Samenblasen, Hoden und Nebenhoden regelrecht. ark der Wirbelkörper gleichmäßig rot. 
Spongiosa ist fest, nicht einschneidbar. Magendarmschleimhaut überall glatt, grauweiß. Im 
Darm befinden sich teilweise bröckelige, weißliche Massen. Lymphknoten im Abdomen bis 
bohnengroß, weiß mit gleichmäßiger Schnittfläche ohne Herde. 
ückenmark, Femur, Hypophyse und Epiphyse o. p. B: 

Gewicht der Organe: Gehirn: 1090, Lungen 225, Herz 45, Leber 1680, Nieren 100. 
Milz 18, Thymus 5 g. ö 

Von sämtlichen Organen und Gewebsarten wird in Alkohol und Formol eingesetzt. Ledig- 
lich das Gehirn wird in toto in FormoT eingelegt. 

Die Untersuchung der unfixierten Leber auf Glykogen ergab: 8,5% Glykogen 
(Physiol.-chem. Institut der Univ. Frankfurt a. M.). 


Gekürzter mikroskopischer Befund: 


Leber: Die Läppchen sind durch dünne Bindegewebssepten, die nur wenige Zellen und 
kleine Blutgefäße enthalten, deutlich markiert. An manchen Stellen reichen die Bindegewebs- 
septen um ein Läppchen vollständig herum. In den Septen liegen kleine Zellinfiltrate aus manch- 
mal nur 3—5, manchmal 8—12Zellen 
bestehend. Ebensolche Zellinfiltrate 

_ finden sich auch im Parenchym. Es 
handelt sich bei diesen Zellen teil- 
weise um kleine Rundzellen, teilweise 
um gelapptkernige Leukozyten. Im 
Bereich der Herde ist das Grund- 

_ gewebe verwaschen und Leberzell- 
kerne sind nicht mehr darstellbar. 
Andere Zellherde bestehen aus 
kleinen runden Zellen mit wenig 
Plasma und chromatinreichen. 
runden Kernen. Bei den zuletzt 
genannten Zellen handelt es sich 
vermutlich um kernhaltige Erythro- 
zyten. 

Die Leberzellen sind groß, poly- 
gonal. Die Kerne sind klein, rund 
und liegen meist exzentrisch. Das 
Plasma ist im H.E.-Schnitt zartrosa 
und ausgesprochen wabig mit zahl- 
reichen Aufhellungen und reichlich 

\ runden, kleinen und großen Vaku- 
EBEN (ace EZ olen versehen. Bei der Best- 
N Se ee Färbung reichlich rote Massen in 
ne Konz Leberzellen. Bei der Fettfärbung 

| sieht man reichlich kleine und 


afte ae ae rics groBere rote Tropfen in den Leber- 
Abb. 1. Zeichnung. Ileum. Muzikarminfärbung nach zellen. Die Fettablagerungen finden 


Best. Vergr. 140fach. Granula in Ganglienzellen des sich am massivsten in zentralen 
MeiBnerschen Plexus und in Bindegewebszellen der Läppchenabschnitten. 
Submukosa. (In der Zeichnung sind die Epithelzellkerne Niere: Aufbau des Organs 
und die Granula dunkel dargestellt.) regelrecht. Die Rinde gleichmäßig 
breit. Glomeruli unauffällig. Die 
Tubulusepithelien, vor allem in den gewundenen Kanälchen, sind ziemlich groß mit an- 
gedeutet wabigem Plasma. Bei Muzikarminfärbung reichlich rote Tropfen und Massen in den 
Tubulusepithelzellen. An der Basis der Zellen in den Harnkanälchen liegen mit Sudan III dar- 
stellbare kleine rötliche Bröckel. 
Lunge: Ausfüllung zahlreicher Alveolen mit homogenen, sich blaß-rötlich anfärbenden 
Massen. In umschriebenen Bezirken sieht man intraalveolär gelapptkernige Leukozyten. 
Hypophyse, Thyreoidea, Parathyreoidea, Hoden o. p. B. 
Nebennieren: Regelrecht entwickelte und breite Rinden- und Markschicht. ~- 
Pankreas: Kein pathologischer Befund. Inseln wechselnd groß. Bei Versilberung nach 
Gros-Schultze keine Auffälligkeiten der A- und B-Zellen. 
Herzmuskel und quergestreifte Muskulatur: o. p. B. 
Gehirn, Rückenmark, Nerven aus Plexus lumbosacralis und brachialis: o. p. B. 
(Privat-Doz. Dr. med, hab. Kruecke, Neurolog. Institut der Universität.) 
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Thymus und Gaumentonsillen: In bindegewebigen Septen finden sich einzelne 
Zellen, die im H.E.-Schnitt wie Fibrozyten aussehen und bei der Best-Färbung rote Granula 
im Zytoplasma aufweisen. Sonst o. p. B. 


Milz, Lymphknoten, Knochenmark (Wirbelsäule und Oberschenkeldiaphyse): In 
letzterer einzelne Zellen mit feinstaubigen Massen im Plasma (Best-Färbung). 


Dünndarm (Ileum) und Plexus solaris: In einzelnen Ganglienzellen finden sich 
wechselnd stark ausgeprägt rote, feinstaubige Massen bei der Best-Färbung; am Darm vor allem 
im Meißnerschen Plexus. Im Bindegewebe, am Darm in der Submukosa, sind zahlreiche fibro- 
zytenähnliche Elemente mit deutlich sichtbaren roten Granula im Zytoplasma versehen. Die 
Zellen mit den Granula sind sowohl um Kapillaren herum, als auch in der Adventitia von mittleren 
Arterien und Venen, gehäuft anzutreffen. (Abb. 1.) Weiter sind sie im Bindegewebe, das um die 
großkalibrigen Nerven herum gelegen ist sowie innerhalb von solchen zu sehen. — Bei Feyerter- 
scher Thionin-£inschlußfärbung und bei Methylenblaufärbung von formol- und alkoholfixierten 
Gewebsstücken sind keinerlei Zellen mit Granula nachzuweisen. 


Besprechung. 


Auf die recht zahlreichen im Schrifttum niedergelegten Einzelfälle mit ihren Besonder- 
heiten und die ebenso zahlreichen Meinungen der verschiedenen Autoren soll im Rahmen 
dieser kurzen Mitteilung nicht erschöpfend eingegangen werden, zumal insbesondere das 
ausländische Schrifttum nicht lückenlos zur Verfügung steht. Weiter sollen auch die 
auseinandergehenden Auffassungen über das Wesen, den Mechanismus und die Spezifität 
der Bestschen Karminfärbung und anderen Glykogenfärbungen unerörtert bleiben. 
Eger, Wallraff und Beckert äußerten sich darüber erschöpfend. 


Es muß betont werden, daß in unserem Fall Wachstumsstörungen, auf die vor allem 
Siegmund hinwies, und Veränderungen an den innersekretorischen Organen (Liebegott, 
Wenig, Werner) nicht nachgewiesen werden konnten. Eine genaue Anamneseerhebung 
hatte ergeben, daß einschließlich aller UrgroBeltern in der Aszendens keine erblichen Krank- 
heiten, vor allem kein Diabetes mellitus, festzustellen waren. Somit ist ein erblicher Fak- 
tor, wie er im Falle von Wenig z. B. vorlag, bei unserem Kind wohl auszuschließen. 


Etwas näher sollen jedoch Befunde beleuchtet werden, die bisher in nervalen Elementen 
erkoben wurden. Obwohl primär bei der Glykogenspeicherkrankheit Störungen zentral- 
nervöser Zentren angenommen werden — man denkt hierbei besonders an Zwischenhirn, 
Tuber cinereum, Nucleus paraventricularis und supraopticus sowie an die zentralen para- 
sympathischen Kerngebiete (A. Loeschke u. a.) — sind bisher noch keine lokal um- 
schriebenen gestaltlichen Veränderungen im Z.N.S. nachgewiesen worden. Bei den bisher 
im Gehirn oder Rückenmark gefundenen Ablagerungen von Glykogen in Ganglienzellen 
oder extrazellulär denkt man entweder an Kunstprodukte oder sieht sie als korrelative 
Befunde ohne pathogenetische Bedeutung an (Siegmund, Wachstein, Günther [Ham- 
perl], Helmke, Kimmelstiel). 


Werner konnte in seinem Fall gliöse Restknötchen im Tuber cinereum und Nucleus 
paraventricularis nachweisen und führt das gesamte Krankheitsgeschehen auf eine zentrale 
Störung zurück. Im Falle von Nordmann handelte es sich um einen Fall von Polio- 
myelitis, der an Atemlähmung ad finem kam; außerdem waren in der Leber große Gly- 
kogenmengen vorhanden. Nordmann erwägt Beziehungen zwischen Atem- und Zucker- 
zentrum. In unserem Fall ist leider das Gehirn als einziges Organ versehentlich in Formol 
eingesetzt worden. Die Untersuchung hatte keine mit Sicherheit nachweisbaren Glykogen- 
ablagerungen in diesem Organ ergeben und in Schnitten von Stammganglien, Tuber cine- 
reum, Zwischenhirn und verlängertem Mark war keine Besonderheit aufgefallen (Krücke). 
Daß im Gehirn keine größeren Mengen Glykogen abgelagert waren, ist auch daraus zu 
entnehmen, daß die Fixierungsflüssigkeit im Gegensatz zu derjenigen, in der andere Organ- 
teile eingesetzt waren, klar blieb. In peripheren vegetativen Nerven wurde gelegentlich 
Glykogen nachgewiesen (Wachstein-Plexus myentericus). Günther sah im Rücken- 
mark in den Ganglienzellen des Vorderhorns und im Auerbachschen Plexus Hohlräume 
innerhalb der Ganglienzellen, in denen aber bei Formolfixierung kein Glykogen nach- 
gewiesen werden konnte. In einem Fall Selbergs, der kurz im Zentralblatt 86, 2 (1950) 
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referiert ist und demnächst ausführlich publiziert werden soll, fand sich nach mündlicher 
Mitteilung des Autors Glykogen auch in zahlreichen vegetativen Nervenelementen der 
Peripherie. Insgesamt ist über das Vorkommen von Glykogen in peripheren nervalen 
Elementen aber nur selten berichtet worden. Auffällig ist, daß in willkürlichen Nerven 
Glykogen noch nie gefunden wurde. 


Nachdem wir in Ganglienzellen des Plexus solaris und des Meißnerschen Plexus 
bei der Glykogenfärbung nach Best rote Granula nachgewiesen und auch in fibrozyten- 
ähnlichen Zellen vorwiegend in der Dünndarmsubmukosa dicht mit roten Granula be 
ladene Zellen gesehen hatten, untersuchten wir die noch konservierten alkoholfixierten 
Stücke aus allen Organen an zahlreichen Schnitten.. Die Ausbeute war quantitativ nicht 
allzu groß, der Befund konnte aber in den angegebenen Organen wieder erhoben werden. 
Außerdem fanden wir noch mit roten. Granula beladene Zellen im Bindegewebe der 
Gaumentonsillen und des Thymus in geringer Zahl. 


Wir dachten zunächst daran, daß es sich bei diesen Zellen im Bindegewebe um histio- 
zytäre Elemente mit Phagozytoseeigenschaft oder um Mastzellen handelte. Nach den 
Angaben Egers sollen die Granula der Mastzellen sich mit Best-Karmin rot färben; 
dagegen ist bei Maximow nichts über mit Karmin darstellbare Granula in Mastzellen 
erwähnt. Mit Thionin und Methylenblau konnten die in Frage stehenden Zellgranula 
in unserem Fall weder nach Alkohol- noch nach Formolfixierung angefärbt werden und 
sind demnach wohl kaum als Mastzellen anzusprechen. Gewöhnliche Phagozyten nehmen 
Glykogen nicht auf. — Da wir an 10 zur Kontrolle aus dem laufenden Sektionsmaterial 
untersuchten Fällen nach Alkohol- und Formolfixierung im Dünndarm, Plexus solaris 
und Thymus keine mit Karmin beladene Zellen und auch keine größere Zahl von Mast- 
zellen nachweisen konnten. müssen wir wohl die intrazellularen Glvkogenablagerungen 
in unserem Fall als eine Besonderheit ansehen. Sie bestände darin, daß 1. Glykogen in 
Ganglienzellen sichtbar vorhanden ist und 2. in Zellen des Bindegewebes der Ü mgebune 
nachgewiesen werden konnte, deren Herkunft nicht geklärt ist. Auf Grund der Unter- 
suchungen Feyrters über die Peripherie des vegetativen Nervensystems dachten wir an 
die Möglichkeit. daß es sich bei den vorwiegend im Bereich der Adventitia von Blutgefäßen 
und im Perineurium gelegenen Zellen mit den roten Granula im Zytoplasma (Best- 
Färbung) um neurogene Beizellen handeln könnte (Angioneurium), die sich unter den be- 
sonderen Bedingungen. die bei der Stoffwechselstörung geherrscht haben mögen, ebenso 
wie die Ganglienzellen mit Glykogen beladen haben. Mehr aber als eine Vermutung wagen 
wir nicht auszusprechen. Daß es sich bei den zur Diskussion stehenden Zellen um Elemente 
neurogener Art handelt, kann nicht bewiesen werden. Sollte es sich jedoch um neurogene ' 
Zellen handeln, so ist damit noch nichts über pathogenetische Zusammenhänge in dem 
Fall von Glykogenspeicherkrankheit gesagt. Bei der allgemeinen Stoffwechselstörung. 
für die vorläufig noch keinerlei sichere kausalgenetische Bedingungen aufgezeigt werden 
konnten und zahlreiche Organe und Organsysteme funktionell im Sinne einer kompen- 
satorischen Unter- oder Überfunktion beteiligt sein können, ist Ursache und Wirkung 
oder zufälliges oder gelegentliches Befallensein naturgemäß nur schwer zu trennen. Ebenso 
schwer dürfte es sein, auf Grund des morphologischen Nachweises bestimmter Ablage- 
rungen, wie in unserem Einzelfall, Rückschlüsse auf Funktionsausfälle zu ziehen. Sieg- 
mund deutete in seinem Referat als möglichen kausalgenetischen Faktor bei der Glykogen- 
speicherkrankheit auch die Lähmung von nervösen Endapparaten in der Peripherie des 
Svmpathikus an: er macht aber einschränkend geltend, daß die Möglichkeit dieses Nach- 
weises den Zustandigkeitsbereich des Pathologen überschreite. 


Um den Boden der Tatsachen nicht zu verlassen, wollen wir hier abbrechen. Unsere 
Befunde an den vegetativen peripheren Ganglienzellen und an den im Bindegewebe ge- 
legenen Zellen erschienen uns der Erwähnung als morphologische Besonderheit wert. Pa 
vorläufig nur wenig gesichertes pathologisch-anatomisches Tatsachenmaterial über die 
Beziehungen zwischen vegetativen Nervensystem und der Glykogenspeicherkrankheit vor- 
handen ist, muß es der zukünftigen Forschung vorbehalten bleiben, an Hand größeren 
Materials und besserer Methoden Aufklärung zu brineen. i 
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- Zusammenfassung. 


Es wird der Fall einer Glykogenspeicherkrankheit bei einem 114 Jahre alten Knaben 
mitgeteilt, der dem Typ nach dem ersten von v. Gierke beschriebenen sehr ähnlich ist (Hepato- 
Nephromegalia glycogenica). 

Als Besonderheit werden mit der Bestschen Karminfärbung nachweisbare Granula in 
Ganglienzellen des Plexus solaris und im Meißnerschen Plexus beschrieben. Weiter fanden 
sich mit derselben Färbung darstellbare Granula in adventitiell und perineural gelegenen Zellen 
des Bindegewebes, vor allem in der Submukosa des Dünndarmes. Bei diesen könnte es sich um 
neurogene Beizellen (Feyrter) handeln. 
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Nachdruck verboten. 


Über eine seltene Mißbildung an den Aortenklappen 


(Chorda tendinea congenita in aorta). 


(Aus dem pathologisch-anatonischen Institut der Universität Wien. 
Vorstand: Prof. Dr. H. Chiari.) 


Von Dr. Hubert Seidl. 
Mit 1 Abbildung im Text. 


Es handelt sich im vorliegenden Falle um ein 3 Tage altes Kind, welches an den Folgen 
eines Tentoriumrisses ad exitum kam. 

Zur Geburtsanamnese kann angeführt werden: 23jährige Erstgebärende, die immer 
gesund war und in deren Familie keinerlei Herzmißbildungen vorkamen. Am 25. 2. 1951, 
um 19 Uhr 30 Min. erfolgt. eine Spontangeburt aus I. Hinterhauptslage, Geburtsdauer 
161, Stunden, keine Geburtskomplikationen. Der lebend geborene Knabe, 3000 g schwer, 
49 cm lang, zeigt alle Zeichen der Reife. Am 28. 2. 1951 um 15 Uhr 50 Min. erfolgt der 
Exitus unter zerebralen Erscheinungen. Intra vitam wurde kein abnormer Herzbefund 
bzw. Herzton festgestellt. 

Bei der von uns durchgeführten Obduktion (Sekt.-Prot. 242025/401) fand sich als 
Todesursache eine Ruptura tentorii, und zwar lagen im oberflächlichen Blatt des Gezeltes 
auf beiden Seiten zwei je 6 mm lange Risse, die sich 20 mm seitlich der Falx cerebri be- 
fanden; ein einzelner, ebensolcher linsengroßer Riß rechts 15 mm okzipitalwärts der erst- 
genannten, alle Rißränder zackig und durchblutet. Haematocephalus externus. Der übrige 
Obduktionsbefund belanglos, jedoch zeigte das Herz folgenden Befund: Der Herzbeutel 
unauffällig, die Lage des Herzens in bezug auf die anderen Organe normal, im vertikalen 
und horizontalen Durchmesser je 4 em messend, von außen wohlgebildet, das Epikard 
überall zart und spiegelnd, das Herzfleisch graurot, feucht, eher fest, die Kammern normal 
weit, in den Lichtungen Cruorgerinnsel und flüssiges Blut. Die Trabekel und Papillar- 
muskel normal, kräftig, die der rechten Kammer leicht abgeplattet. Der Klappenapparat 
zur Gänze normal ausgebildet, zart und schlußfähig. Von der Kommissur zwischen 
der rechten und hinteren Semilunarklappe der Aorta jedoch zieht zur 
Kommissur zwischen der linken und rechten Klappe ein 1,1 em langer, 
sehnenähnlicher Faden, der an seinen Insertionsstellen jeweils 0,5 mm, in der Mitte, 
wo er leicht unregelmäßig bandartig verdickt erscheint, 1 mm_mißt. 
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Der Abgang der Kranzarterien gehörig. In der linken Kammer befindet sich über- 
dies ein von der Mitte des muskulösen Septums zum Ansatz des vorderen Papillarmuskel 
ziehender, sich verästelnder, zirka 2 em langer, falscher Sehnenfaden. _Das Endokard 
überall zart. Das Foramen ovale und der Ductus Botalli offen. Die Aorta und Pulmonali 
erscheinen elfenbeinfarben und zart. 

Der aberrierende Sehnenfaden ist als häufige und geringfügige Variation allgemein 
bekannt und bedarf keiner weiteren Erörterung. 

Die vorliegende Chorda in der Aorta ist jedoch eine äußerst selten anzutreffende 
MiBbildung. 

So beschrieb Röhrle (1896) einen derartigen Fall bei einem 14 Tage alten Kinde, 
das an einer katarrhalischen Ileocolitis verstorben war. Die Chorda verlief hier von der 
Kommissur zwischen der linken und hinteren zur Kommissur zwischen der ‚rechten und 
linken Taschenklappe, überbrückt also die linke Klappe. Außerdem erwähnt Röhrle 
einen Fall von Prof. Michael Nikiforoff, der nicht näher beschrieben ist und einen von 
Dr. Rosenberg, wobei dieser besonders hervorzuheben ist, weil schon bei Lebzeiten des 
Individuums eine Strangbildung wegen des musikalischen Tones diagnostiziert wurde. 


Abb. 1. Sektion des Herzens nach Langer: Blick in den linken Ventrikel und das Aortenostium. 
a Chorda tendinea, b aberrierender Schnenfaden. 


Denselben Fall hat I. F. Poscharissky nachuntersucht und erstmalig vollständig 
beschrieben. Er weist in seiner Arbeit auf den Irrtum in der deutschen Literatur hin, wo 
allgemein angenommen wird, die Strangbildungen befänden sich in der Aorta. In vero 
würde der linke Ventrikel von vier straff gespannten Fäden durchquert. Der erste ent- 
spränge mit zwei Insertionen von der Mitte der rechten Aortenklappe und der zweite 
ebenfalls mit zwei Insertionen an der Basis des vorderen Papillarmuskels, der dritte von 
der Basis des hinteren Papillarmuskels und der vierte an dem muskulären Teil der Ventrikel- 
wand, ungefähr 2 cm unter der Mitte der Basis der rechten Semilunarklappe. Im Zentrum 
der Ventrikelhöhle verflöchten sich die vier Fäden und bilden hier eine Verdickung von 
dreieckiger Form. Histologisch bestehen die Fäden aus hyalin degeneriertem Bindegewebe 
mit bedeutendem Gehalt an elastischen Fasern. 


Im zweiten Teil der gleichen Arbeit beschreibt Poscharissky eine Strangbildung 


in der Höhe der Klappen der Arteria pulmonalis, gefunden bei der Obduktion eines 


marantischen Individuums mit eitriger Zystitis und Pyelitis. 


Zwischen der Berührungsstelle des linken sichelförmigen Endes der vorderen Klappe 
und des gleichnamigen Endes der linken Klappe und dem Berührungspunkte zwischen dem 
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rechten sichelförmigen Ende der linken Klappe und dem entgegengesetzten Ende der 
rechten Klappe verlief ein flachspindeliges, 4 cm langes Band, welches in der Mitte eine 
‘Breite von 1% cm und eine Dicke von 4 mm erreichte. Außerdem trug es ein an einen 
Nodulus Arantii erinnerndes Knötchen. Während die vordere und rechte Klappe, ver- 
sehen mit einem gut entwickelten Nodulus Arantti, eine Höhe von 2 cm erreichte, war die 
linke Klappe nur 1 &m hoch, der Nodulus Arantii fehlte. Da die vordere und rechte Klappe 
stark durchlöchert waren, ist die Erklärung des Autors, nämlich, daß eine exzessive Fenste- 
rung der linken Klappe vorliege, durchaus einleuchtend, was auch der histologische Be- 
fund bekräftigte. 

Einen weiteren Fall’berichtete Schober (1920) bei einem 4 Monate alten Mädchen, 
bei dem die Strangbildung in der Aorta analog unserem oben beschriebenen Fall inserierte. 

Schober nimmt ebenfalls eine exzessive Fensterung der Klappen als Entstehungs- 
ursache an. 

1935 fand J. Ricci bei einem 14 Tage alten Kinde, das wahrscheinlich an hereditärer 
Lues verstorben war, eine Chorda, die von der Kommissur zwischen der linken und hinteren 
Klappe der Aorta zur Kommissur zwischen der hinteren und rechten Klappe zog, also die 
hintere Klappe überbrückte. Er unterzog diesen Faden einer histologischen Untersuchung 
und fand, daß er aus mesenchymalen Zellen bestand, die von einem regelmäßigen Endothel 
überzogen wurden, andererseits waren keine Entziindungszeichew ader Gefäße vorhanden. 
Ricei versuchte dies so zu erklären, daß nach der Verschmelzung der doppelten Herz- 
anlagen bei der Resorption des Septums eine derartige Spange in der Aorta oder Pul- 
monalis stehen bliebe. Bei dieser Auffassung erscheint es uns zu wenig verständlich, daß 
die in Rede stehende Fadenbildung jeweils nur an einer bestimmten Stelle in der Aorta 
gefunden wird, nämlich von Kommissur zu Kommissur zieht. 

Bei unserem Falle ist die Möglichkeit einer Fensterung der Klappen (Poscharissky, 
Schober) entschieden abzulehnen, da alle Klappen vollständig ausgebildet sind, jede 
an ihrem freien Rand einen Nodulus Arantii trägt und auch keine Unterschiede im verti- 
kalen Durchmesser bestehen. Daß es sich ebensowenig um eine Bildung im Sinne der 
bekannten aberrierenden Sehnenfäden, jedoch mit einer ungewöhnlichen Lokalisation 
handeln kann, geht schon aus der Morphologie des in Rede stehenden Gebildes hervor, da 
aberrierende Sehnenfäden stets an den Insertionsstellen und in der Mitte ein gleiches Kaliber 
aufzuweisen pflegen, unsere Bildung jedoch in der Mitte eine bandartige Verdickung zeigt, 
während die Ansatzstellen wesentlich verdünnt sind. 

Wir neigen daher eher der Auffassung zu, daß bei der Entwicklung der Klappen, und 
zwar bei der Ausbildung (bzw. Aushöhlung) des Sinus Valsalvae aus dem 
entsprechenden Bulbuswulst, eine Spange des betreffenden Endokardkissenmaterials 
stehen blieb, die demzufolge die Klappe von der Kommissur zur Kommissur überzieht. 
In unserem Falle handelt es sich dabei um die rechte Klappe, ebenso beim Falle 
Schobers, beim Falle Röhrles um die linke, beim Falle Riccis um die hintere Klappe. 
Für unsere Auffassung spricht auch der histologische Befund Riccis. 

Bei unserem Präparat wurde von einer histologischen Untersuchung Abstand ge- 
nommen, da es zur musealen Aufstellung gelangte. 


Zusammenfassung. 


Es wird ein Fall von Chorda tendinea in der Klappengegend der Aorta bei einem 
3 Tage alten Kinde beschrieben, wobei als Entstehungsursache eine Mißbildung bei der 
Entwicklung des Sinus Valsalvae angenommen wird. 
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Nachdruck verboten. 
Der Galtstreptokokkus als Erreger. 
einer ulzero-polypösen Endokarditis beim Menschen. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität München. 
Direktor: Prof. Dr. W. Hueck.) 


Von J. Kahler und J. Aicher. 
Mit 3 Abbildungen im Text. 


Die Scheidewand zwischen den menschenpathogenen und den apathogenen Strepto- 
kokken hat sich im Laufe der Entwicklung der Streptokokkendiagnostik von der rein mor- 
phologischen Einteilung über ihre Unterscheidung durch die Wirkung auf bluthaltige Nähr- 
böden und anderer vorwiegend biochemischer Verfahren bis zur serologischen Diagnostik, 
die durch R. Lancefield gefunden und mit anderen Autoren weiterentwickelt wurde, 
verschoben bzw. wurde immer mehr durchlöchert. 


Da die serologischen Eigentümlichkeiten sich als konstant erwiesen haben, stellt die 
auf dieser Basis eingeführte Gruppeneinteilung (A bis N) ein klassisches diagnostisches 
Verfahren dar. Die einstmals allein ausschlaggebenden biochemischen Merkmale der 
Streptokokken sind allerdings auch heute noch ein wichtiges Hilfsmittel für die Unter- 
teilung innerhalb der Gruppen. Lediglich bei einzelnen, für die menschliche Pathologie 
allerdings wichtigen Stämmen, die sich bisher serologisch nicht einordnen ließen, sind sie 
weiterhin ‘allein ausschlaggebend. Durch die serologischen Methoden konnte eine all- 
gemeine Verwirrung im Gebiet der Streptokokkeneinteilung, hervorgerufen dadurch, daß 
verschiedene Autoren gleiche Stämme mit verschiedenen Namen belegten, so daß weit 
über 100 Stämme bekannt waren, beseitigt werden und durch Gruppeneinteilung ihre 
Zahl auf einen Bruchteil herabgesetzt werden. 


Der Streptococcus agalactiae (Gruppe B) ist als Erreger des ‚Gelben Galtes‘‘, einer 
Euterentzündung der Kühe, schon im vorigen Jahrhundert bekannt gewesen und auch 
schon von anderen Tieren gezüchtet worden. Da der Gelbe Galt eine verhältnismäßig 
häufige Erkrankung ist und nicht selten mit Nachlassen oder vollkommenem Sistieren der 
Milchproduktion einhergeht, hat er große milchwirtschaftliche Bedeutung. 

_. Als Saprophyt im menschlichen Körper ist dieser Streptokokkus schon des öfteren 
gezüchtet worden. Von Lancefield und Hare wurde er bei 84 Frauen mit fieberfreiem 
Wochenbett 39 mal im Vaginalabstrich gefunden. Von einer Reihe anderer Autoren wurden 
aus der Nase. von den Tonsillen, aus dem Rachen, dem Urogenitalapparat und aus Faezes 
gesunder Menschen diese Streptokokken isoliert, ohne daß die Befallenen Infektions- 
erscheinungen darboten. Seelemann diagnostizierte 1940 vier Streptokokkus-B-Stämme. 
die aus Säuglingsleichen bzw. gesunden Säuglingen stammten. Derselbe Stamm wurde 
auch aus Rachenabstrichen des Pflegepersonals und von Kindern der Umgebung isoliert. 

Während Seelemann (1948) sich in der Frage der Menschenpathogenität dieser 
Streptokokken noch nicht entschieden hat, sind nun schon Fälle, bei denen dieser Stamm 
aus Krankheitsprozessen des Menschen gezüchtet wurde, aus der ausländischen und ein 
Fall aus der deutschen Literatur bekanntgeworden. So hat Fry drei Fälle von Wochenbett 
infektionen beschrieben, in einem Falle mit multiplen Organmetastasen, wobei er den 
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Streptokokkus im Vaginalsekret ohne nachweisbare entzündliche Veränderungen des 
Uterus und in den metastatischen Organabszessen nachgewiesen hat. Die beiden anderen 
Fälle sind bakterielle Endokarditiden der Aorten- bzw. der Mitralklappe mit Nachweis der 
Erreger im Blut. Beide, ohne nachweisbare entsprechende Veränderungen des Uterus, 
sind innerhalb eines Monats mit septischen Infarkten in den Organen gestorben. Der eine 
Fall ist als akute Endokarditis aufzufassen, der andere als akuter Schub einer bereits vorher 
veränderten Klappe. Derselbe Autor fand bei 211 Infektionen durch hämolysierende 
Streptokokken siebenmal B-Stämme. Foley hat unter 118 Fällen von Streptokokken- 
erkrankungen, die nicht durch Streptokokken der Gruppe A hervorgerufen waren (Ent- 
zündungen oder allgemeine Infektionen, ausschließlich der Erkrankungen des Respirations- 
traktes) acht B-Stämme beobachtet. Aus der deutschen Literatur sind Untersuchungen 
von Roemer bekannt, der einmal unter 276 von klinischem Material gezüchteten Strepto- 
kokkenstämmen keinen, ein andermal unter 300 Fällen einen B-Stamm isolierte. SchließB- 
lich haben Erbslöh und Grün einen B-Stamm aus dem Blut eines 46jährigen Mannes bei 
chronischer Sepsis und Endocarditis lenta gezüchtet und ihn serologisch diagnostiziert. 


Der Nachweis eines Streptococcus agalactiae, gezüchtet aus den Klappenthromben 
und der Milz einer Leiche bei einer Endokarditis der Aortenklappen, mit einer genauen 
serologischen, biochemischen und histologischen Untersuchung gaben Anlaß zu diesem 
kurzen Bericht. 


Vorgeschichte: 

A., 48 Jahre alt, war bis 1946 Bauer in Jugoslawien, nach seiner Ausweisung landwirschaft- 
licher Arbeiter in Oberbayern. 1928 kurze Zeit Magenbeschwerden. 1946/47 wiederum Magen- 
beschwerden mit Völlegefühl im Oberbauch und leichteren Schmerzen in diesem Bereich nach 
dem Essen. Nach 5 Wochen Krankenhausaufenthalt und Diätbehandlung wieder beschwerde- 
frei. Ende Oktober 1950 wiederum Völlegefühl, Appetitlosigkeit, Zunahme des Leibesumfanges, 
krampfartige Schmerzen links des Nabels, Spannungsgefühl im ganzen Leib. Einweisung in ein 
Krankenhaus und 14 Tage später in eine medizinische Klinik. Im Laufe seines 10 wöchigen 
Klinikaufenthaltes dauernd subfebrile Temperaturen, lediglich einige Tage ante exitum septische 
Fieberzacken.- Öfters Aszitespunktion bis über 5 Liter. Leichte Anämie mit einem Hb. von 80%, 
Ery 3,8 Mill., Leukozytenzahl unauffällig, erst einige Tage ante exitum Ansteigen auf 14000, 
Eosinophilie schwankend bis zu 30%. Blutkörperchensenkungsgeschwindigkeit steigt von an- 
fangs 21/35 auf 63/83. Im Urin vereinzelt Ery, kein Eiweiß; Leberfunktionsprüfungen durch- 
wegs positiv. Daher lautet die klinische Diagnose auf Leberzirrhose mit Verdacht auf ein daraus 
hervorgegangenes Karzinom. 

Auszug aus der anatomischen Diagnose (Sekt.-Nr. 120/51, Obduz. Dr. Fick, 15 Std. 
p. m.): 

Atrophische Leberzirrhose, Endocarditis ulcero-polyposa der Aortenklappen. Kleinknotige 
Atrophie der Leber und Parenchymumbau bis zu knapp erbsgroßen, das gesamte Organ gleich- 
mäßig durchsetzenden Knötchen. Aszites. Erheblicher Milztumor mit Stauung und weicher 
Schwellung, Kapselfibrose. Venenstauung im unteren Ösophagusdrittel, Ödem des Mesenteriums, 
des Omentum maius, der Darm- und Gallenblasenwand. Anasarka in den abhängigen Körper- 
partien. 

Hochgradige frischere polypöse Veränderungen besonders der rechten Aortenklappe mit 
stecknadelkopfgroßer Perforation. Geringe Erhabenheiten auf den übrigen Aortenklappen. 
Ganz geringe Atherosklerose der Aorta. Chronische, hypertrophische Tonsillitis mit Narben- 
bildung. Ulkusnarbe im Magen. Zyanose und Schwellung der Nieren. : 


Die Semilunarklappen der Aorta zeigen makroskopisch ein graduell sehr verschiedenes 
Befallensein. Während die rechte Klappe durch zahlreiche polypenartige Thromben 
hochgradig wulstförmig deformiert war und eine sondendurchgängige Perforation zeigte, 
ließen die beiden anderen erst bei genauer Inspektion an der Lumenseite unter dem Nodulus 
Arantii eine leichte ‚„‚Aufrauhung‘‘ erkennen. 


Histologischer Befund: 

Rechte Aortenklappe (H. E., v. G., gram): Die Adventitia der Aorta zeigt eine herd- 
törmige Besiedlung mit grampositiven Kokken mit starker, vorwiegend leukozytärer Infiltration 
in diesem Bereich. Am Rand dieser Herde treten die Leukozyten zahlenmäßig zugunsten von 
Makrophagen zurück. Im herznahen Abschnitt der Aortenwand Sklerose der Media. An der 
Abgangsstelle der Klappe ist die Aortenmedia verflüssigt. Reichlich Makrophagen in der Aorten- 
intima mit Übergreifen auf die herznahe Fläche der Klappe unter Beteiligung von Leukozyten. 
In Gewebsspalten an der Grenze zwischen Aortenintima und Media Kokkenhaufen ohne Reaktion 
der unmittelbaren Umgebung. Die Mediasklerose geht auf die mittleren Klappenabschnitte 
über und läßt sich bis auf den freien Klappenrand verfolgen. Polypöse Thrombenanflagerungen 
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gleich nach dem Klappenabgang auf beiden Flächen gegen den freien Rand an Größe zunehmend, 
Defekt etwa in der Klappenmitte (Perforationsöffnung). Dichte, diffuse Durchsetzung des sklero- 
sierten Klappengewebes besonders gegen 
den freien Rand zu, mehr herdförmige in 
den thrombotischen Auflagerungen. 
Ventrale Aortenklappe (H. E., 
v. G., gram): Geringe herdförmige In- 
filtration mit Leukozyten in der Aorten- 
adventitia und der angrenzenden Herz- 
muskulatur. Diffuse Sklerose der Media 
an der Klappenabgangsstelle. Geringe 
Gewebssklerose an den ursprungsfernen 
zwei Dritteln der Klappe an der aorten- 
wandnahen Seite, bedeckt mit einer 
leuko- und histiozytär infiltrierten 
Schicht. Geringe beetartige Thromben- 
auflagerungen an der herznahen Fläche 
der Klappe mit massiver Durchsetzung 
durch grampositive Kokken in Ketten- 
form bis weit ins Klappengewebe. Freier 
Klappenrand ohne Veränderung. 
Myokard (H. E., v. G.): Vor- 
handene Herzmuskelzellen unverändert. 
Kleine perivaskuläre Schwielen, teilweise 
mit geringer histiozytärer und lympho- 
zytärer Reaktion. An einzelnen Stellen 
in den Kapillaren und in ihrer unmittel- 
Abb. 1. de iyne mit diffuser Kokken- baren Umgebung Kokkenhaufen mit 
durchsetzung (Vergr. 800fach, Ölimmersion). Nekrose der angrenzenden Muskelzellen, 
À zum Teil als scholliger Zerfall nachweis- 
bar und dichter leukozytärer Reaktion. Am äußeren Rand der Herde Makrophagen. Daneben 
auch Kokkenhaufen in Kapillaren ohne Reaktion. 
Niere (H. E., v. G.): Gewebsstruktur intakt. Stellenweise Hyperämie. Vereinzelt in 
Kapillarschlingen, sowohl zwischen Tubuli als auch in Glomeruli Kokkenhaufen ohne jede 
Gewebsreaktion. Einzelne Eiweiß- und Hämoglobinzylinder. 


Abb. 2. Miliarer MyokardabszeB, 
Diffus dunkle Stellen = Kokkenhaufen, Leukozyteninfiltration (Vergr. 20fach). 


Leber (H. E., v. G.): In der Größe der Knötchen wechselnder, meist aber kleinknotiger 
-Umbau des Leberparenchyms. Bindegewebsstränge teils derb, teils zellreicher, hier mit Lympho- 
zytenansammlungen, Reichlich Pseudotubuli im Bindegewebe. Variabilität der Kerngröße und 
des Chromatingehaltes der Parenchymzellen. Keine Verfettung. 
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Unter Berücksichtigung der Schnittdicke der Klappen ließen sich die grampositiven 
Kokken schon histologisch als Streptokokken differenzieren. Das Eindringen der Erreger 
ist sicher durch das Endothel erfolgt. 

Bakteriologisch ließen sich sowohl aus den Klappenthromben, als auch aus der 
Milz Streptokokken mit Hämolyse züchten. Bei der eingehenden Analyse erwies sich 
der Stamm aus der Herzklappe mit dem aus der Milz identisch. Damit ist auch eine Strepto- 
kokken-Allgemeininfektion nachgewiesen. 

Bakteriologischer Befund: 


‚ Bouillon mit dem Stamm beimpft ergab nach 24 Stunden Bebrütung bei 37° C eine gleich- 
mäßige Trübung. Im gefärbten Ausstrich davon lange Ketten, zum Teil in einzelne Stücke zer- 
brochen, vereinzelt Diploformen. 


Auf Nähr- als auch auf Blutagar makroskopisch und mikroskopisch scharfrandige Kolonien 
und damit nicht von der Kolonieform anderer Streptokokken abweichend. Wie erwähnt, bereits 
makroskopisch deutlicher hämolytischer Ring um die Kolonie. Auch in der Tiefenkolonie (5% 
Rinderblut) deutliche Hämolyse. Wurde bei 40facher Vergrößerung die Kolonie an einem Ge- 
sichtsfeldrand eingestellt, dann war die hämolytische Zone so breit, daß Erythrozyten erst am 
anderen Gesichtsfeldrand erkennbar waren. Einzelne Zellen im hämolytischen Ring ließen sich 
bei starker Vergrößerung als weiße Blutkörperchen identifizieren. Keine Doppelzonenhämolyse 
nach Anfbewahrung bei Zimmertemperatur und im Eisschrank. 


Abb. 3. Hämolyse einer Streptokokken-Tiefenkolonie, Kolonie am rechten Bildrand 
(Vergr. 40fach). 


Zusammen mit vergleichenden Untersuchungen am Stamm „Erlangen“ (Gruppe C) 
müssen wir eine einwandfreie 5-Hämolyse annehmen. 


Weitere biologische Eigenschaften: 

Wachstum in Lackmusmilch bei 37°: Nach 24 Stunden Rötung im gesamten Röhrchen, 
nach 72 Stunden Gerinnung ohne Reduktion. Kein Wachstum bei 10° und 45°, 

Säuerungsvermögen durch Spaltung von Glukose, pm-Endwert: 4,4. __ 

Spaltung und Säurebildung von Laktose, Saccharose, Salizin, Duleit, Inosit, Rhamnose, 
Maltose. 

Nicht gespalten werden: Raffinose, Arabinose, Glyzerin, Sorbit, Mannit, Adonit, Xylose 
und Äskulin. | 

Natriumhippurat wird gespalten (Nährboden von Ayers und Rupp mit 5% Rinderserum 
nach Seelemann). 

In Methylendblaumilch 1: 20000 kein Wachstum mehr. 

Auf 40% Galleblutagar Wachstum. 

Auf 4% NaCl-Agar Wachstum, auf 6,5% in mit der Lupe feststellbaren Mikrokolonien, 
die im Grampräparat Diplo- und- kurze Kettenform zeigen. 

In mit Glykokoll gepufferter Bouillon von pn 9,2 kein Wachstum. 

Mäuse, die mit 1,0 bzw. 0,5 ccm 24 Stunden bebrüteter Bouillon intraperitoneal injiziert 
worden waren, starben nach 8 bzw. 18 Stunden. Im Peritonealsekret massenhaft Streptokokken. 
Davon wird die oben beschriebene Hämolyse des Stammes geprüft. Bei längerer Weiterziichtung 
läßt das Hämolysierungsvermögen, wie bei anderen Stämmen, etwas nach. 

Die serologische Prüfung ergibt sowohl nach der Fullesschen als auch nach der Lance- 
fieldschen Methode einen schon nach 30 Sekunden eindeutigen (Ring, an der Berührungsstelle 
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zwischen dem jeweiligen Extrakt und dem B-Serum. Die übrigen Seren ergeben keine Reaktion. 
Die gesamten Proben mit dem Streptokokkenstamm von der Herakla ppe und aus der Milz sind 
identisch. 

Damit liegt ein Streptococcus agalactiae in seiner atypischen Form (Seele- 
mann) vor?). 

Der schon zitierte, von Erbslöh und Grün beschriebene Fall mit dem B- Stamm als 
Erreger wurde auf Grund des klinischen Bildes als chronische Sepsis und Endocarditis 
lenta aufgefaßt. Auch bei unserem Patienten mit seinen fast 10 Wochen andauernden 
subfebrilen Temperaturen, die lediglich während der letzten Tage ante exitum durch sep- 
tische Fieberzacken unterbrochen waren, würde das Krankheitsbild zusammen mit der 
mäßigen Anämie, dem starken Milztumor und dem raschen Ansteigen der BKS bei retro- 
spektiver Betrachtung des klinischen Verlaufes an Hand der Krankheitsgeschichte al: 
Endocarditis lenta auszulegen sein. 

Kompliziert aber wird der Fall und seine Auslegung durch gleichzeitiges Vorhanden- 
sein einer Leberzirrhose, deren Entstehung keinerlei Zusammenhang mit der Endokarditis 
ersehen läßt; zumal auf Grund des histologischen Bildes der Leber mit Nachweis von zum 
Teil noch lockerem und reichlich chronisch infiltrierttem Bindegewebe dieser Krankheits- 
prozeB noch nicht zur Ruhe gekommen ist. Es können damit auch die oben beschriebenen 
Symptome einzeln in verschiedenen Grad als dessen Folge angesehen Werden. Diese auf 
Grund des anatomischen Befundes festgestellte Überlagerung der beiden Krankheitsbilder 
dürfte auch der Grund sein, daß sich die Endokarditis der klinischen Diagnose entzogen hat. 

Eine Nephritis irgendwelcher Art konnte anatomisch sicher ausgeschlossen werden. 
Kokkenhaufen, sowohl in den Kapillaren der Nieren als auch vereinzelt in der Aortenwand 
und im Myokard, ohne jede Reaktion müssen auf agonale Einschwemmung und auf post- 
mortale Vermehrung zurückgeführt werden. Parallel dazu erscheint auch die Annahme 
berechtigt, daß die besonders massive, vorwiegend haufenförmige Kokkeninfiltration. be- 
sonders in den polypösen Klappenthromben, zum Teil auf postmortale Vermehrung zurück- 
zuführen ist. 

Im Gegensatz dazu sind die Kokkenhaufen in der Aortenadventitia und im Myokard 
mit Zelleinschmelzung im letzteren und hochgradiger vorwiegend leukozytärer Infiltra- 
tion der Umgebung sicher intravital entstanden und für die Aufklärung des entzündlichen 
Herzklappenprozesses von ausschlaggebender Bedeutung. Wenn bisher in der retrospek- 
tiven Betrachtung die Endokarditis als lenta ausgelegt worden ist, so ist durch Nachwei: 
der miliaren Myokardabszesse die lenta damit sicher abzulehnen. 

Schottmüller hat den bakteriologischen Begriff ‚vergrünende (a-hamolytische) 
Streptokokken‘ mit dem vorwiegend klinischen Begriff „Endocarditis lenta’‘ gekoppelt. 
Da wir aber bei unserem Stamm eine B-Hamolyse gefunden haben, würde bei der beschrie- 
benen klinischen Auslegung einer Lenta eine Diskrepanz entstehen. Diese wurde durch deu 
anatomischen Nachweis von miliaren Myokardeinschmelzungen ausgeschaltet. Damit 
geht unser bakteriologischer Befund konform mit dem bereits festgelegten Begriff einer 
Endocarditis ulcero-polyposa. 

Trotz der Annahme einer starken postmortalen Kokkenvermehrung bleibt die Kokken- 
besiedlung der Klappen, im Vergleich zu zahlreichen histologischen Untersuchungen anderer 
Klappen, immer noch auffallend stark. Ob sie in der großen Virulenz der Erreger, in der 
geringen Resistenz des Gesamtorganismus oder speziell des Klappengewebes, im Mangel 
entsprechender Therapie oder ob auch der vorhandenen Leberzirrhose eine Bedeutung zu- 
kommt, ist nicht sicher zu entscheiden bzw. voneinander abzugrenzen. 

Während aus dem Krankenblatt oder der Vorgeschichte keine Angaben vorliegen 
über eine frühere, sei es rheumatische oder infektiös-toxische Schädigung, die eine ent- 
sprechende Klappenveränderung hinterlassen haben könnte, lassen sich im histologischen 
Schnitt kleine vorwiegend perivaskuläre Narben im Myokard nachweisen, die stellenweise 
eine geringe Rundzelleninfiltration zeigen. Auf Grund dieses anatomischen Befundes ist 


1) Der Stamm wurde von Prof. Seelemann kontrolet ‘und ebenfalls als Streptococcus 
agalactiae identifiziert. Wir möchten uns an dieser Stelle für seine Mühe herzlich bedanken. 
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wohl zur gleichen Entstehungszeit auch eine Klappenschadigung anzunehmen und damit, 
wenn auch an den Klappen nicht sicher nachweisbar, handelt es sich wahrscheinlich um 
eine rezidivierende Endokarditis. 

Als Streuherd kann die makroskopisch festgestellte, chronisch hyperplastische Ton- 
sillitis mit Narbenentwicklung vermutet werden, doch ließ sich die wichtige bakteriologische 
Bestätigung durch Nachweis der entsprechenden Strekptokokken in den Tonsillen oder 
anderen Organen aus technischen Gründen nicht mehr erbringen. Von Bedeutung aber 
ist die Tatsache, daß A. bis 1946 Bauer, nachher landwirtschaftlicher Arbeiter war, denn 
damit ist die Möglichkeit einer Infektion mit dem Galtstreptokokkus vom Ort seines häu- 
figsten Vorkommens, sei es direkt vom kranken Euter der Kuh oder indirekt über die 
Milch, gegeben. 

Damit gewinnt, wenn auch erst in einzelnen Fällen nachgewiesen, dieser Strepto- 
kokkus neben seiner großen milchwirtschaftlichen auch humanhygienische Bedeutung. 


Zusammenfassung. 


Bei einer bakteriell bedingten Endokarditis wird als Erre ‚ger der Galtstreptokokkus 
(serologische Gruppe B) gezüchtet, der eine -Hämolyse aufweist. Entgegen der für eine 
Endocarditis lenta sprechenden klinischen Verlaufsform wird durch anatomischen Nach- 
weis entsprechender Klappenveränderungen und miliarer Myokardabszesse die Endokarditis 
als ulcero-polyposa nachgewiesen. 
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Über Endometritis. 
Rückblick auf ein Jahrhundert Schleimhautdiagnostik. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Halle 
Direktor: Prof. Dr. J. Wätjen 
und aus der Universitäts-Frauenklinik Jena 
Direktor: Prof. Dr. G. Döderlein.) 


Übersichtsreferat. 


Von Dr. C.-J. Ruck, Jena. 
Mit 5 Abbildungen im Text. 


Wenn dieses seit nunmehr einem Jahrhundert heiß umstrittene Thema aus dem Ge- 
biete der Histopathologie der Uterusmukosa einer nochmaligen kritischen Betrachtung 
unterzogen werden soll, so entspringt dies in erster Linie dem Bedürfnis des pathologischen 
Anatomen, der bestrebt ist, mit für den behandelnden Arzt verwertbaren Befunden eine 
Sicherung der klinischen Diagnose oder Klärung der klinischen Befunde herbeizuführen. 
Es ist um so größer, als die unverhältnismäßig hohe Zahl der klinischen Diagnose „Endo- 
metritis‘‘ im: Einsendungsmaterial verrät, daß ein großer Teil der behandelnden Ärzte nicht 
auf dem Boden der Ergebnisse zu stehen scheint, die schon seit mehreren Jahrzehnten 
.icherer Bestandteil histologischer Forschung am Endometrium sind, eine kaum verwunder- 
liche Tatsache, wenn noch 25 Jahre nach den grundlegenden Arbeiten von Hitschmann 
und Adler hin und wieder selbst in der Fachliteratur Publikationen sich finden, die mit 
rigen und längst überholten Begriffen bedenklich behaftet sind. Frklärlich aber auch, 
wenn man bedenkt, daß gegenseitiges Verständnis so lange vermißt werden mußte, als eine 
cemeinsame Begriffsbasis über wesentliche Kriterien der Entzündung nicht gegeben war. 
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Einwandfreie Diagnostik eines klinisch wohlcharakterisierten Krankheitsbildes setzt jedocl 
das Vorhandensein eines bestimmten pathologisch-anatomischen Substrates voraus, und 
es ist das Verdienst R. Schröders und seiner Schule, hier mit den Arbeiten über Hyper- 
plasie und Endometritis die wohl endgültige Klärung erzielt zu haben. 


Der Weg dahin war wie wohl kein anderer auf dem Gebiete der Histopathologie der 
Uterusmukosa ein so steiniger und mühsamer, daß er es wohl verdient, in einer zusammen- 
fassenden Literaturbesprechung eingehend gewürdigt zu werden. Entstammt die Mehrzahl 
der Arbeiten der Feder klinisch orientierter Untersucher, so ist dies wohl dadurch zu er- 
klären, daß die Situation des Pathologen, wenn er mit meist unzulänglichen Angaben hin- 
sichtlich der Menstruationsanamnese und des klinischen Befundes sich dem bereits ver- 
arbeiteten Material gegenübersieht, doch weit schwieriger ist als die des Klinikers. Ist e: 
an und für sich an Hand der meist durch traumatische Einflüsse, zuweilen auch durch 
unsachgemäße Fixierung, mannigfach veränderten Abrasionsmaterialien schon schwierig. 
zu beurteilen, was in einem Endometrium noch innerhalb der sehr breiten physiologischen 
Grenzen liegt und was bereits als pathologisch zu bezeichnen ist, muß der Pathologe selbst 
ohne klinische Erläuterungen zur Diagnose gelangen, d. h. in diesem Falle, streng auf Grund 
des morphologischen Bildes entscheiden, wann wir berechtigt sind, die histologische Dia- 
gnose „Endometritis‘‘ zu stellen. Hierzu vermittels der aus eigenen Untersuchungen ge- 
wonnenen Erfahrungen Anhaltspunkte zu vermitteln, ist die zweite Aufgabe der vor- 
liegenden Arbeit. Die Grenzen aber der morphologischen Betrachtungsweise liegen nicht 
mehr beim Untersucher; sie hinauszuschieben und zu erweitern, liegt in der Hand des be- 
handelnden Arztes, von dessen mehr oder weniger exakten Angaben die Verwendbarkeit 
der histologischen Diagnose vielfach abhängig ist. 

Die Beschreibungen Récamiers über pathologische Zustände vermittels der Kürette 
aus dem Uterus entfernter Schleimhäute im Jahre 1850 stellen die Geburtsstunde des ge- 
samten Komplexes histologischer Forschung am Endometrium dar. Von ihm und seinen 
Schülern stammen auch die ersten Beobachtungen über polypöse oder fungöse Wucherungen 
der Schleimhaut im Anschluß an angebliche entzündliche Reize. Récamier, Robert 
und Robin eröffnen somit den Reigen der zahlreichen Publikationen über Endometritis, der 
bis zur Jahrhundertwende bereits auf über 300 Arbeiten angewachsen war. Die Weltliteratur 
verfügt heute über etwa 450 Arbeiten, die das Thema behandeln, von denen hier aber nur 
. diejenigen angeführt werden sollen, deren Kenntnis für das Verständnis der einzelnen Ent- 
wicklungsstufen unerlaBlich ist. l 


= Die einzelnen Forschungsabschnitte gliedern sich in zwei größere Zeiträume, die sich 
scharf trennen lassen auf Grund der Basis, die für die Erringung höherer Erkenntnisse im 
Studium der Uterusmukosa jeweils gegeben war. Der erste ist charakterisiert dureh 
die lückenhafte Kenntnis der normalen Schleimhaut mit ihren durch übergeordnete hor- 
monale Einflüsse bestimmten zyklischen Veränderungen. Alle Fehlerhaftigkeit dieser 
Zeit beruht auf der mangelnden Abgrenzung sowohl der normalen physiologischen Zu- 
stände wie der durch unphysiologische hormonale Störungen bewirkten anatomischen 
Substrate. Prämenstruelle Schwellung, Hyperplasie und Endometritis haben bis zum Ende 
dieser ersten Entwicklungsperiode die eine gemeinsame Kinderstube: Unter der Sammel- 
bezeichnung ‚„Endometritis‘“ wird ihnen allen eine entzündliche Genese zugesprochen. 


Der zweite, für uns von größerer Bedeutung, ist gekennzeichnet durch das Wissen 
um die physiologische Wellenbewegung der Uterusmukosa. Er beginnt zunächst mit einer 
negativen Nachschwankung: Wurden früher die physiologischen Varianten im Aufbau de- 
Endometriums zu wenig oder gar nicht berücksichtigt, so fiel man nun zunächst aus einen: 
Extrem in das andere, indem man glaubte, fast nur noch von Variationen innerhalb physio- 
logischer Grenzen sprechen zu dürfen. Dieser zweite Zeitabschnitt endlich schließt ein die 
Bemühungen, auf den Tatsachen hormonalen Geschehens fuBend, die durch entzündliche 
Vorgänge bedingten Veränderungen der Uterusmukusa, also die geläuterte Endometritis. | 
einzuordnen in das begrifflich besonders seit 1923 durch Lubarsch und Rössle festgelegte 
Wesen der Entzündung. Die daraus hervorgegangenen Arbeiten haben, mit kleinen Ab- 
weichungen nur, ihre Gültigkeit bis heute behalten. 
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Mittler zwischen beiden Stadien sind Hitschmann und Adler, aber auch alle die- 
jenigen, die von jenen unabhängig oder früher prämenstruelle Veränderungen als solche 
erkannten oder die glandulären Prozesse ohne sonst nachweisbare Zeichen einer Ent- 
zündung im Sinne der allgemeinen Pathologie vom Begriff der Endometritis zu abstrahieren 
wünschten, jedoch mit ihrer Meinung nicht durchdrangen. Wenn auch zeitlich in den be- 
zeichneten ersten Forschungsabschnitt fallend, gehören sie doch wesensmäßig schon an den 
Anfang des zweiten; sie lösten sich aus der Starre des damals gültigen Dogmas und eilten 
ihrer Zeit voraus. 


Nach den Arbeiten von Recamier und Robert bleiben die Untersuchungen atıs- 
geschabter Schleimhäute noch ein weiteres Jahrzehnt Monopol der französischen Schule, 
ohne daß eine wesentliche Erweiterung der Ergebnisse verzeichnet werden kann. In 
Deutschland ist es Rokitansky, der als erster die Frage wieder aufgreift und einen 
chronischen Katarrh der Uterusschleimhaut beschreibt, ohne jedoch hiermit einen 
nennenswerten Widerhall zu finden. Erst nach wiederum über zehn Jahren wird durch 
v.Olshausen allgemeines Interesse an der Schleimhautdiagnostik wachgerufen. Indem 
er einmal den bislang doch als recht fragwürdiges Vorgehen angesehenen Gebrauch der 
Kürette zur Ausschabung wärmstens befürwortet. definiert er zum anderen auch die 
pathologisch-anatomischen Befunde bei Endometritis fungosa; dilatierte Kapillaren, 
wenig erweiterte Drüsenlumina, zellige Infiltration. Die von zahlreichen Untersuchern 
vorgenommenen Nachprüfungen erbringen eine Fülle neuer, auch abweichender Befunde 
und führen die Endometritis-über in das nächsthöhere wissenschaftliche Reifestadium, 
in das der Einteilungen und Untergliederungen. Allgemeine und bis zum Ablauf der 
ersten Periode bleibende Anerkennung findet die Arbeit von Ruge. 

Er unterscheidet drei Formen, die glanduläre, die interstitielle und eine Mischform. Die 
glanduläre Endometritis fällt mit dem heutigen Begriffe der physiologischen Proliferation zu- 
sammen, schließt aber auch die Bilder der heute als glanduläre Hvperplasie bezeichneten Ver- 
änderungen ein. Bei der interstitiellen Endometritis sind die Drüsen normal, das Oberflächen- 
epithe] erhalten. Im Stroma finden sich diffus oder herdförmig dichte Rundzellinfiltration 
und häufig Pigmentablagerungen. Die chronischen Formen, namentlich bei älteren Frauen, 
sollen sich durch ein grobfaseriges Stroma auszeichnen, während die Mischform alle bisher 
genannten Kriterien in sich vereinigt. Eine Trennung der einzelnen Befunde hinsichtlich ihrer 
eventuell verschiedenartigen Ätiologie findet zunächst nicht statt. 

Zuerst werden die Befunde Ruges von Uter bestätigt, der ebenfalls eine chronisch- 
hyperplasierende Endometritis oder Endometritis fungosa und eine Endometritis inter- 
stitialis unterscheidet. Die letztere spricht er als das akute Stadium an, während die 
chronisch-hyperplasierende Endometritis alle Fälle umfaßt, bei denen dysmenorrhoische 
Beschwerden, atypische Blutungen, schleimige oder schleimig-eitrige Absonderungen und 
eine gewisse Vergrößerung des Corpus uteri bestanden. Bedeutungsvoll, weil richtung- 
weisend für die gesamte weitere Forschung, und deshalb hier wörtlich wiedergegeben, sind 
seine Worte: „Eine eigentliche Endometritis, d. h. eine Entzündung des Endometriums, 
bestehend in einer Schwellung der Schleimhaut, Austritt weißer Blutkörperchen aus den 
Gefäßen usw. war nur selten vorhanden.“ 


Wenig später beleuchtet Veit, der sich hinsichtlich der histologischen Befunde eben- 
falls auf das Einteilungsschema von Ruge stützt, das Thema von der klinischen Seite. 
Ausgehend von drei Kardinalsymptomen, über deren Zugehörigkeit zum klinischen Bild 
der Endometritis der Streit bis auf unsere Tage noch kein befriedigendes Ergebnis ge- 
bracht hat, Blutung, Ausfluß, Schmerz, kommt er zur Diagnose per exclusionem. 


Blutung und Ausfluß verlangen Ausschluß der Herkunft von weiter abwärts gelegenen 
Teilen des Genitale, der Schmerz den Ausschluß der Herkunft vom Peritoneum. Bei dem auf 
diese Weise befestigten Verdacht auf das Bestehen einer Endometritis empfiehlt er die Uterus- 
sonde zur Erkennung der Schleimhautunebenheiten. 

Den gleichen klinischen Weg beschreitet v. Franqué, der die möglichen histologi- 
schen Befunde auf eine fortlaufende Reihe mit einer großen Zahl von Zwischenstufen ver- 
teilt glaubt, an deren einem Ende die glanduläre Endometritis, am anderen die inter- 
stitielle zu finden sei. Die in der Mitte der Reihe stehende Mischform Ruges, bei der beide 
Elemente der Schleimhaut gleichmäßig betroffen sind, benennt er Endometritis diffusa. 
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Kine eingehende Besprechung der klinischen Symptome bei den einzelnen histologisch 
definierten Formen wie auch umgekehrt der histologischen Ergebnisse in den drei klinischen 
upto ppe Blutungen, Ausfluß, Dysmenorrhöe scheint eine geringere Häufigkeit der letzteren 
unter Beweis stellen zu wollen, während andererseits den Blutungen eine besondere Bedeutung 
bei der Diagnostik zugesprochen wird, finden sie sich doch als Meno- oder Metrorrhagien in fast 
allen Fällen sowohl bei Endometritis diffusa wie bei Endometritis interstitialis. 

Die daraus gezogenen Folgerungen sind wiederum charakteristisch für jene Zeit: So 
lange die hormonalen Vorgänge mit ihren mannigfachen Störungen noch im Dunkel außer- 
halb wissenschaftlicher Erkenntnis liegen, werden, fast mit dem Seufzer der Erleichterung. 
alle klinischen Symptome genitaler Morbidität auf das bislang einzig faßbare anatomische 
Substrat, die Endometritis, abgewälzt. Und doch finden sich auch in dieser Periode in jeder 
Arbeit Lichtstrahlen, deren Summe schließlich genügt, den gesamten Komplex irriger 
Wege ad absurdum zu führen. Auch die recht drastischen Meinungsverschiedenheiten 
zwischen Wyder und Löfquist über die Bewertung der Endomctritisbefunde bei Myom- 
trägerinnen beweisen doch nur, daß entweder eine einheitliche Beurteilung an sich gleich- 
artiger Befunde nicht möglich war, oder daß das gültige Einteilungsschema der Fülle der 
auftretenden Varianten nicht mehr gerecht zu werden vermochte. Das trifft auch zu für 
die Einteilung, die, von de Sinéty angegeben, in der französischen Literatur inzwischen 
Anklang gefunden hat. 

Sie geht aus von den Symptomen: 1. schleimiger Ausflub, 2. eitriger Ausfluß und 3. Blu- 
tungen und beschreibt für jedes das entsprechende histologische Bild: 1. Vermehrung und Dila- 
tation der Drüsen, 2. Vermehrung des interglandulären Gewebes, Epitheldegeneration, 3. Ver- 
mehrung und Dilatation der Gefäße. 

Da eine diesbezügliche weitere Ausbaumöglichkeit zunächst nicht zu bestehen scheint, 
wendet man sich nunmehr der Bakteriologie zu, hoffend, auf dem Wege über die Ätiologie, 
soweit sie mit bakteriologischen Mitteln faBbar ist, neues Land erschließen zu können. 
Diese Versuche fallen in das letzte Jahrzehnt des ersten großen Entwicklungsabschnittes 
und haben unsere Kenntnis tatsächlich unı ein großes Stück vorangetrieben. Die erste 
Arbeit auf diesem neuen Weg erscheint von Emanuel, Wittkowsky und Veit. Sie 
ist der Auftakt zu den Verhandlungen des 5. Gynäkologenkongresses in Wien 1895, die 
ganz unter dem Zeichen dieser Fragen stehen. Abgesehen davon, daß auch Emanuel 
schon der heute wohl kaum mehr zu widerlegenden Ansicht ist, daß außer nach Aborten 
oder im Puerperium akute Entzündungsprozesse im Endometrium außerordentlich selten 
sind, weist erim Endometrium gram-negative Bazillen nach, die Wittkowsky anschließend 
in ihren bakteriologischen Qualitäten definiert. Wesentlicher sind die daraus gezogenen 
Folgerungen ihres Lehrers Veit: Da in der Ätiologie gänzlich voneinander abweichend. 
müsse man viel schärfer als Ruge die glandulären Formen von den interstitiellen trennen. 
Im Gegensatz zu Brandt, der auch die chronisch-hyperplastische Endometritis durch 
Infektion entstehen läßt, behauptet er, die glanduläre Form sei als ein hyperplastischer 
Prozeß anzusehen. „Ein vorher drüsig verändertes Endometrium kann durch Infektion 
auch eine interstitielle Entzündung bekommen. Ob umgekehrt nach längerem Bestehen 
interstitieller Veränderungen auch Drüsenhyperplasie hinzukommen kann, muB dahin- 
gestellt bleiben.“ 


Auf dem Kongreß sind nur wenige gleicher Ansicht, auch wenn Wertheim und 
Neumann bei akuter Endometritis mit hochgradiger Infiltration des interglandulären 
Gewebes mit Leukozyten und Lymphozyten verschiedentlich Gonokokken zur Darstellung 
bringen konnten, und v. Winckel vermutet, daß wohl manche der bislang nicht auf bak- 
terieller Grundlage erkannten Endometritiden im Laufe der Zeit ihrer bakteriellen Natur 
sich enthüllen würden. Bumm und A. Döderlein können sich nieht dazu bekennen. 
ebenso Menge und Gottschalk in besonderen Publikationen. 

Döderlein spricht sich wohl am eindeutiesten aus, wenn er aus der Tatsache, daß weder 
den infektiösen noch den übrigen Endometritiden genügend charakteristische anatomische 
Veränderungen zukommen, die Unmöglichkeit herleitet, aus dem histologischen Bilde bestimmte 
Rückschlüsse hinsichtlich der Ätiologie zu ziehen. Wehrt er sich jetzt noch ganz entschieden 
gegen den Gedanken, daß nur die interstitielle Endometritis durch Infektion hervorgerufen werden 


könne und die glanduläre Form die durch andere ätiologische Momente erregte Endometritis 
darstelle, so hat sich schon wenig später, wohl vorwiegend mitbeeinflu Bt durch die Untersuchungen 
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von Winter, Brennecke, Gzempin, schließlich auch durch die Arbeiten von Franz und 
Pinkuss, ein.deutlicher Meinungsumschwung vollzogen, der seinen Niederschlag in dem von 
ihm verfaßten Kapitel in Veits Handbuch findet. Hier bekennt Döderlein sich jetzt zu den 
Forderungen Veits und schreibt: „Nach Abzug der septischen wie spezifisch-infektiösen Gebär- 
mutterentzündungen verbleiben die Formen, bei welchen die Ätiologie umstritten ist. Diese, 
gewöhnlich als chronisch-hyperplasierende Endometritis zusammengefaßt, sind nicht durch 
Bakterien oder deren Produkte bedingt. Ihre Ätiologie ist abseits vom Wege der Bakteriologie 
zu suchen.‘ 

Damit ist vorläufig, jedenfalls im Rahmen des Endometritisproblems, die bakterio- 
logische Forschung uninteressant und zu den Akten gelegt worden, wenn auch Walthard 
nach einer zum Teil auf Befunden der Tübinger Klinik beruhenden Arbeit Dübendorfers 
über Untersuchungen des Vaginalsekretes Aszension und saprophytisches Wachstum, be- 
sonders von Proteusformen, auf dem Endometrium für möglich hält und der echten infek- 
tiösen die sogenannte bakteriotoxische Endometritis gegenüberstellt. 


Die sich auf der Suche nach den auslösenden Momenten der glandulären Endometritis 
befindliche Forschung wird zunächst vorwiegend von Veits Reiztheorie beeinflußt. Pin- 
kuss macht psychische Vorgänge verantwortlich wie Masturbation, Impotentia virilis und 
prohibitiver Geschlechtsverkehr, Überlegungen, denen sich auch Döderlein später an- 
schließt und noch Lageveränderungen und Tumoren sowie Erkrankungen der Ovarien hinzu- 
fügt. Auf diese letztere Möglichkeit hatte Brennecke zuerst hingewiesen und war, wenn 
auch unbewußt und noch weit entfernt von den Grundlagen späterer Erkenntnisse um die 
Metropathia hamorrhagica, mit seiner Bezeichnung ,,Endometritis hyperplastica ovarialis“ 
der Wahrheit schon sehr nahe gekommen. Obwohl noch gestützt durch eine Beobachtung 
von Franz, wird doch der in dieser Richtung so schwer gewonnene Boden wieder preis- 
gegeben und der an sich verheißungsvolle Weg durch Einbeziehung entzündlicher Er- 
krankungen der Adnexe und des Beckenbindegewebes (nach Czempin) wieder verloren. 


So hat auch die Durcharbeitung der ätiologischen Möglichkeiten nicht vermocht, den 
noch immer um das Kernproblem der Endometritis, nämlich die Abgrenzung der glandu- 
laren Formen von den interstitiellen oder ihre Zusammengehörigkeit, liegenden Schleier zu 
lüften. Nichts kennzeichnet wohl die Situation besser, in der sich die Forschung zu diesem 
Zeitpunkt befindet, als die Tatsache, daß man aus der Feder von A. Döderlein im gleichen 
Kapitel des Handbuches, in dem er auch die neue Einteilung der Endometritis glandularis 
angibt, den wohl von leiser Resignation durchwebten Satz findet: „Die Verschiedenheit 
der einzelnen Hauptsymptome der Endometritis geht so weit, daB man eigentlich versucht 
wäre, die gemeinsame Bezeichnung Endometritis endgültig zu beseitigen.‘ 


Mit diesen Worten aber reiht er sich ein in die bereits recht beachtliche Zahl der Rufer 
nach der L,äuterung des Endometritisbegriffes im Sinne der wahren Entzündung, nach der 
Ausschaltung aller hyperplastischen Veränderungen und nach der distinguierteren Be- 
achtung der physiologischen Variationen im Bau der Uterusmukosa. 

Bereits 1891 weist Schmal nach, dab die sogenannte Endometritis hypertrophica oder 
hyperplastica eine Hypertrophica mucosae ist und, um mit den Worten Trents fortzufahren, 
den Namen Endometritis nicht verdient: „Ce n’est pas du tout une maladie inflammatoire!‘ 
van Tussenbrock und Mendes de Leon haben die Trennung bereits vollzogen und unter- 
scheiden konsequent zwischen Endometritis und Pseudoendometritis. In diese Reihe gehören 
fernerhin Amann jun., Schauta und Theilhaber, der sowohl die gesamte Endometritis 
glandularis als nicht entzündlicher Genese ablehnt, wie er auch die Entometritis interstitialis 
atrophicans als solche nicht anerkennt, findet er doch ihre histologischen Merkmale häufig als 
physiologischen Altersproze8 bei gesunden Frauen. 


Mit all diesen Überlegungen sind wir bereits unmerklich in den Bereich des kommenden 
Entwicklungsstadiums der Endometritislehre hinübergeglitten und auch Hitschmann 
und Adler, denen wir die ersten prägnanten Aussagen über die Phasendiagnostik des 
Menstruationszyklus verdanken, brauchten wohl kaum mehr zu tun, als im Schnittpunkt 
aller geäußerten Verdachtsmomente den Zirkel anzusetzen und mit ihren Befunden den 
Raum der künftigen Endometritis klar zu umreißen. So gewinnt Hartje zur gleichen Zeit, 
aber doch wohl unabhängig von jenen, das gleiche Ergebnis hinsichtlich der einzelnen 
Menstruationsphasen. 

Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 88. 21 
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Die Veröffentlichungen Hitschmanns und Adlers stellen für die gesamte spätere 
Forschung Grundlage und Ausgangspunkt dar und bedürfen deshalb gründlicher Beachtung. 
Abgesehen von den morphologisch genauest definierten histologischen Bildern der einzelnen 
Zyklusphasen, finden wir auch hier schon zur Frage der Endometritis einzelne Grundzüge 
von bleibendem Wert. Es seien deshalb die markantesten Sätze der Zusammenfassung, 
die sowohl an Klarheit wie auch an Stolz kaum etwas zu wünschen übrig lassen, wörtlich 
angeführt: * | 

„l. Die Endometritis glandularis hypertrophica und die Endometritis glan- 
dularis hyperplastica haben nichts mit der Entzündung zu tun. Die Endometritis 
glandularis hypertrophica stellt überhaupt keine pathologische Veränderung der Uterusschleim- 
haut dar, sondern entspricht dem prämenstruellen Zustande der normalen Schleimhaut. Die 
Endometritis glandularis hyperplastica umfaBt zum Teil normale prämenstruelle Verhältnisse 
(‚erste Hälfte der prämenstruellen Schwellung, Proliferationsphase‘), zum Teil Varianten im 
Drüsenreichtum innerhalb physiologischer Grenzen; daneben gibt es eine glanduläre Hyper- 
plasie, die jedoch von der Entzündung ganz unabhängig ist. 2. Es gibt nur eine Form der 
Entzündung der Uterusschleimhaut, das ist die Endometritis interstitialis, 
Endometritis schlechtweg. Der EntziindungsprozeB spielt sich in der Uterusmukosa. 
analog der Entzündung in anderen Organen, im Stroma ab. Damit ist die Lehre von der Endo- 
metritis ihrer künstlich geschaffenen Besonderheiten entkleidet und auf eine allgemein-patho- 
logisch-anatomische Basis gestellt. Eine besondere Bedeutung bei der Diagnose wird dem 
morphologisch wie tinktorell wohlcharakterisierten Plasmazellen zugesprochen, die im Rahmen 
des ebenfalls unbedingt vorhandenen Rändzelleninfiltrates die differential-diagnostischeTrennung 
von den physiologischen Infiltrationen des Menstrualzustandes ermöglichen sollen.‘ 

Auch Hitsehmann und Adler betonen in diesem Zusammenhang, daß die über- 
wiegende Mehrzahl der chronischen Endometritiden — an diesem Begriff wird noch fest- 
gehalten — gonorrhoischer Natur ist. In die Beurteilung der sogenannten chronischen 
Endometritis hat sich indessen schon eine leichte Inkonsequenz eingeschlichen. Wollteu 
Hitschmann und Adler hier einmal auf Stromaveränderungen zur Diagnose nicht ver- 
zichten, werden doch in einem anderen Abschnitt diesbezügliche Beobachtungen mit aller 
Entschiedenheit der prämenstruellen Schwellung, also physiologischen Gegebenheiten 
zugesprochen. Und wenn man in einer Jahre später erschienenen Arbeit derselben Ver- 
fasser den so treffenden Satz findet: ‚Für die mikroskopische Diagnose der Entzündung 
in der Mucosa uteri ist auf Stroma und Gefäße kein Verlaß, da hier auch Bindegewebe 
und Gefäße an den zyklischen Wandlungen teilnehmen!“ dürfte eigentlich schon hier al: 
logische SchluBfolgerung das Bekenatnis nicht schwer fallen, daß es eine chronische Endo- 
metritis ebenfalls nicht gibt, es sei denn, Gonorrhoe und erfolgte Aszension machten je- 
weilige Neubesiedelung der Schleimhaut post menstruum möglich. | 

Überhaupt bilden diese Arbeiten Hitschmanns und Adlers nur den Auftakt zu 
über Jahrzehnte reichenden Überlegungen und Diskussionen, die im Zusammenhang zu 
schildern unmöglich ist. Es erscheint deshalb erforderlich, die einzelnen ätiologischen 
Möglichkeiten für das Zustandekommen einer Endometritis, ihre klinischen Symptome 
und ihre histologischen Kriterien nunmehr aus den modernen Arbeiten herauszulösen und 
gesondert zu besprechen. Hinsichtlich der Ätiologie wird das Thema zunächst von Theil- 
haber wieder aufgegriffen, der bei Gonorrhoe häufig eine interstitielle Endometritis nach- 
weist und daraus schließt, daß die echte Endometritis immer infektiösen Ursprunges und, 
wenn nicht durch Gonokokken, so doch auf jeden Fall durch Streptokokken, Staphylo- 
kokken, Diphtheriebazillen oder Tuberkelbazillen hervorgerufen sei. Obwohl Henkel 
auf Grund negativer bakteriologischer Resultate diese Ansicht angreifen zu können glaubt, 
sprechen sich doch späterhin zahlreiche Untersucher für die Möglichkeit der infektiösen 
Genese aus, so H. Albrecht, R. Schröder, Streit, Jürgensen, R. Meyer, Stoeckel 
und G. Döderlein. - ‘ 

Wenn auch gerade in jener Zeit und besonders durch Hitschmann und Adler das 
Gebiet der Endometritis durch einseitige Betonung infektiöser Reize stark eingeschränkt und 
damit der Ätiologie der Entzündung „Gewalt angetan“ wurde (R. Meyer), so ist es doch 
wiederum H. Albrecht, der daneben auch toxische Noxen, sei es dureh von außen ein- 
geführte Gifte oder durch im Körper selbst entstehende Giftstoffe (abgestorbene Gewebe: 
Polypen, submuköse Myome, Eihautreste) und mechanische und thermische Schädlich- 
keiten wie Fremdkörper, Atmokausis usw. gelten läßt, 
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Es sind dies keineswegs neue Gesichtspunkte, hatte doch schon Ende des vorigen Jahr- 
hunderts O. Küstner durch überzeugende anatomische Untersuchungen bewiesen, daß die nach 
Aborten zuweilen persistierenden Eihaut- und Deziduareste in der Lage sind, als Fremdkörper 
entzündliche Reizung der Uterusmukosa auszulösen, während Fritsch und v. Franqué eben- 
solche Reaktionen nach AufschlieBung des Uterus mit Quellstiften für selbstverständlich hielten. 

Außer Deelman kommt schließlich auch Stoeckel auf diese Ätiologie zurück und 
faßt alle dahin gehörigen Schädlichkeiten, Sondierung, Laminariadilatation, Kürettage, 
Diszision, Zervixnabt, zurückgelassene Uterustamponstreifen, Intrauterinpessare, Schleim- 
hautpolypen und nekrotisch werdende submuköse Myome unter der Bezeichnung ,,mecha- 
nisch-infektiöse Momente“ zusammen, da alle geeignet erscheinen, eine Keimaszension zu 
begünstigen. i Corpus uteri 

Sind wir aber heute erst einmal dahin gelangt, a 
die echte Endometritis als fast ausschlieBlich durch 
Aszension entstehend anzuerkennen, bedarf besonders 
der dem Endometrium vorgeschaltete Teil des Genital- 
apparates der Beachtung, ist doch jede Aszension an 
eine entweder mechanisch-anatomische oder chemische 
unphysiologische Veränderung des biologischen Schutz- 
apparates, meist beider gemeinsam, gebunden, außer 
bei der auch dem intakten Schutzwall gegenüber stets 
dominierenden gonorrhoischen Infektion. Die ersten 


Isthmus uteri 
= oberer Verschluß 


. alkalischer Schleim- 
pfropf der Cervix uteri 
= Mittlerer Verschluß 


zusammenhängenden Angaben hierüber stammen von ar Be 
R. Schröder, der auch die Bezeichnung „echte titt AEA e ee 
ine a . s è ts = 
rit r e erussenie lautentzunaun +) chutzapparat 
Endometritis‘ für die Ut hleimhautentzündung h S 
ohne Zusammenhang mit vorangegangenem Abort oder t 


Partus prägte, und seinen Schülern in Rostock und 
Kiel. Verfolgt man den Weg des in das innere Genitale 
eindringenden Keimes, so stellt sich ihm zunächst das 
sauer reagierende Scheidensekret entgegen (Abb. 1). 
So findet denn auch Jürgensen bei allen seinen Fallen Abb. 1.4 Mechanische und bio- 
von Endometritis eine Vaginalflora II.—IlI. Reinheits- logische Schutzvorrichtungen der 
grades nach Manu af Heurlin. Bei der Überwindung weiblichen Genitalorgane. (Aus 
des nächsthöheren Abschnittes, des zervikalen Schleim- Bene nahe Gear 
pfropfes und des Isthmus, spielen zunächst mechanische erkrankungen.) 
Momente eine nicht unbedeutende Rolle. 


Jürgensen, der in allen seinen Fällen früher durchgemachte Partus oder Aborte 
feststellt, spricht von dem danach restierenden „Portioumbau‘ geradezu als von einer 
Conditio sine qua non für das Zustandekommen der Endometritis. Hövelmann erwähnt 
alte Zervixrisse, auch Zervix- oder Korpuspolypen, die nach abwärts hängen und dann 
durch Bewegungen der Uterusmuskulatur im Zervikalkanal ab- und aufwärts gleiten 
. können. 


“ Schließlich aber können sich die unspezifischen Infektionserreger auch nur dann im 
Cavum uteri ansiedeln, wenn sie dort Wundflächen vorfinden, wie sie in größerem Aus- 
maß nur nach Geburten, Aborten und während der Menstruation vorhanden sind. Da wir 
aber vorangegangene Aborte und Geburten von der echten Endometritis abstrahieren, 
ist, außer bei Gonorrhoe, letztlich die Menstruation für die Entzündung verantwortlich 
zu machen, eine Tatsache, die auch von Streit, Hövelmann, Jürgensen, Stoeckel | 
und G. Döderlein ausführlich behandelt wird. Neben dieser wichtigen sozusagen intra- 
uterinen Bedeutung kommt ihr schließlich auch eine zervikale und vaginale zu: Sie schafft 
mit der Gleitbahn der alkalischen Wundsekrete den idealen Aszensionsweg, erschließt den 
Isthmus und beeinträchtigt zum wenigsten durch Neutralisierung des sonst sauren Scheiden- 
sekretes den biologischen Schutzapparat in seiner Wirkung. Noch von Albrecht wurde 
der sogenannte menstruelle Reiz sogar beschuldigt, durch die physiologische Steigerung 
der Lebensvorgänge die Ausheilung der Endometritis zu verzögern und wiederholtes Neu- 
aufflackern der Entzündung zu begünstigen. Darin liegt schon der Grundzug aller irrigen 
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Ansichten über die chronische Endometritis, verhindert doch gerade die AbstoBung der 
Funktionalis die Chronizität der in ihr manifest gewordenen Entzündung. Es kann der 
an sich richtigen Meinung Sammartinos, daß die graduelle Eliminierung von Lympho- 
zyten und Plasmazellen während der Menstruation die Spontanheilung anbahne, nur der 
Vorwurf gemacht werden, daß sie nicht mit genügender Schärfe den Kern dieses physio- 
logischen Vorganges in den Vordergrund rückt, nämlich die fast vollständige Entfernung 
des entzündeten Schleimhautmaterials aus dem Kavum. Die Menstruation erledigt, ab- 
gesehen von den schweren, besser als Endo-Myometritiden zu bezeichnenden Basalis- 
infektionen, jede Endometritis. Nur jenseits der Menopause kann also nach Coliaszension 
jene wirklich chronische Entzündung entstehen, die bei Abflu8behinderung zur Pyometra 
führt, die Endometritis vetularum (Richard, Mausage, Ludewig, R. Schröder, Jür- 
gensen, Stoeckel, G. Döderlein). x 


Bei der Durchsicht der Literatur nach in den letzten 50 Jahren aufgeworfenen klini- 
schen Gesichtspunkten stößt man überall wieder auf die bereits erwähnten Symptome 
Blutung, Fluor, Schmerz, und jede Diskussion dreht sich letztlich nur um die Zugehörig- 
keit derselben zum Bild der Endometritis. Die heftigsten Meinungsverschiedenheiten in 
diesem Zusammenhang werden von der Frage des kausalen Zusammenhanges zwischen 
Endometritis und abnormen Blutungen ausgelöst, auf die auch in den meisten Arbeiten 
näher eingegangen wird. ' 

Bereits in ihrer ersten Darstellung stellen sich Hitschmann und Adler an die Spitze 
derer, die zur Blutung eine negative Haltung einnehmen. Sie bewahren diese noch Jahre später: 
Die unregelmäßigen Blutungen müßten aus dem Symptomenbild der Endometritis ausgeschieden 
werden, sie treten erst dann auf, wenn die Entzündung aszendierend über die Tuben die Ovarien 
ergriffen habe. Und wirklich bestätigen fast alle klinischen Untersucher in der Zeit vor 
R. Schröders Untersuchungen über die hormonalen Grundlagen des Menstruationszyklus die 
Überlegung, daß abnorme Blutungen mit der Endometritis nichts zu tun haben, besonders 
Theilhaber, der ihre Ursache mehr in partiellen polypösen Hyperplasien, Adenomen oder 
allgemeinen Zirkulationsstörungen sieht. 7 


Ausgangspunkt für die spätere, klarer umrissene Bewertung abnormer Blutungen 
sind die Veröffentlichungen R. Schröders, der die Kausalität der Endometritis für 
Metrorrhagien nur dann gelten läßt, wenn bei schwerer Basalinfektion eine Zyklusschädigung 
stattfindet. Menorrhagien hingegen sind nach der Schröderschen Schule häufiger zu 
beobachten. So äußern sich außer A. Seitz auch Hartmann, Hövelmann, Tietze, 
Jürgensen und Streit für manchmal auftretende prämenstruelle Blutung bei Ober- 
flächeninfektion, für Verlängerung und Verstärkung der Menstruation bei Basalisinfektion, 
wobei die Verstärkung durch entzündliche Hyperäniie, die Verlängerung durch Verzögerung 
des Heilungsvorganges zustande kommen soll. Dieser Deutung schließen sich auch 
Stoeckel und G. Döderlein an, wenngleich von diesen dem Fluor die größere Bedeutung 
zugesprochen wird. 


Daß das Endometrium eorporis bei diffusen Entzündungen als Fluorbildner in Frage 
komme, ja, daß überhaupt der Abfluß eitrigen Sekretes das einzige Symptom der Endo- 
metritis darstelle, ohne das die Diagnose überhaupt nicht gestellt werden dürfe, ist noch 
während des ganzen ersten Jahrzehntes der neuen Epoche Dogma, dem sich alle Autoren 
dieser Zeit, Theilhaber, Hitschmann-Adler und Mittelmann unterwerfen. 

Auch R. Schröder erkennt zunächst den eitrigen Ausfluß als Symptom an, weist jedoch 
jede schleimige Sekretion als nicht zum Bilde der Endometritis gehörig zurück, und besonders 
seine Schüler Hartmann und Jürgensen sind späterhin der Meinung, daß der Fluor als 
klinisches Zeichen überhaupt nicht zu verwerten sei, da er mehr ein zervikales, denn ein kor- 
poreales Produkt ist. i 


Ebensolche allgemeine Ablehnung erfahren auch dysmenorrhoische Beschwerden 
und andere Schmerzen, und nur Ellerbrock und Forgue nehmen hier wie bei Fluor und 
Blutungen die Ausnahmestellung ein, indem sie am klinischen Endometritissyndrom in 
seiner Gesamtheit festhalten. R. Schröder fällt darüber ein abschließendes Urteil, 
welches ich hier zitiere, kann man doch mit Recht annehmen, daß es den meisten klinisch 
orientierten Untersuchern aus der Seele gesprochen war und ist: ,,In Rücksicht auf die 
unendliche Vielgestaltigkeit der Einzelursachen dürfte jeder Versuch als vergeblich 
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erscheinen, am Endometritisbegriff als dem Ausdruck eines einheitlichen Gesichtspunktes 
in diesen Erscheinungen noch fernerhin festzuhalten: er muß fallen und in dieser Form 
aus der Gynäkologie verschwinden.“ 

Ausgehend von dem bereits durch Hitschmann und Adler geprägten Grundsatz, 
daß bei der Endometritis dem Prinzip nach kein Unterschied gegenüber den Entzündungen 
in anderen Organen besteht, verstehen wir pathologisch-anatomisch also auch heute unter 
Endometritis die Summe der alterativen, exsudativen und proliferativen Vorgänge, die 
als Gewebsreaktion im Endometrium auf die verschiedensten Schädlichkeiten auftreten 
können. Da sich die das Wesen der Entzündung ausmachenden Vorgänge vorwiegend am 
Bindegewebs- und Gefäßapparat, also im Interstitium, abspielen, setze ich bei der Be- 
sprechung der histologischen Merkmale die Stromaveränderungen voran, | 

Den größten Raum in der Literatur nimmt hier die Qualität des zeligen Exsudates 
ein. Ebenso wie der bei akuten Entzündungen stärkeren Grades nicht hinwegzudiskutie- 
renden Leukozytenemigration, wird ‚von fast allen bereits genannten Autoren auch der 
Rundzellinfiltration Beachtung geschenkt. Anlaß zur Diskussion geben hier nur die Fragen 
der Quantität, der Lokalisation und der Anordnung, die vorwiegend der Abgrenzung von 
physiologischen Infiltrationen während des Menstruationszyklus dienen sollen. 

Auf den physiologischen Rundzellgehalt der Mukosa hatten schon Hitschmann und 
Adler hingewiesen, wie andererseits Weishaupt den Leukozytengehalt bei der normal ver- 
laufenden Menstruation als diagnostische Schwierigkeit erwähnt. Aus demselben Grunde sehen 
auch Mönch und Büttner die Infiltration mit weißen Blutzellen nicht als sicheres Zeichen der 
Entzündung an. Büttner findet die Lymphozytenansammlungen gegen Ende des Zyklus in 
größerer Zahl als am Anfang, während A. Meier eine recht eindrucksvolle Tabelle veröffentlicht, 
nach der sich ein Einfluß der Menstruationsphase auf den Rundzellgehalt überhaupt nicht nach- 
weisen läßt. Naturgemäßentbehren diesbezügliche Mengenangaben jeglicher Präzision, und auch 
R. Meyer schreibt nur, daß in leichteren Graden der Iymphozytären Infiltration eine Unter- 
scheidung nicht möglich, während ‚jede nennenswerte Menge entzündlich entstanden“ sei. 

Demgegenüber glauben zahlreiche Autoren durch Unterschiede der vertikalen oder 
horizontalen Anordnung der Infiltrationszellen im senkrecht auf die Basalis und Muskularis 
geführten Schnitt Anhaltspunkte für die Diagnose gewinnen zu können. So findet man 
im Schrifttum die Ansicht weit berbreitet, daß das lymphozytare Infiltrat sich bei Endo- 
metritis in den präformierten periglandulären oder perivaskulären Lymphspalten lokali- 
siere. Fast wörtlich gleichartig werden diese Befunde von Weishaupt, Albrecht, 
R. Freund, R. Schröder, A. Seitz, Hartmann und Jürgensen angeführt, und nur 
Frank] läßt sie auch als Begleiterscheinung der Menstruation gelten und mißt ihnen daher 
keine besondere Bedeutung bei. A 

Angeregt wohl durch R. Schröders Bemerkungen über die pathologische Physiologie 
des Entzündungsablaufes in der Mucosa uteri, finden sich bei den jüngeren Autoren zumeist 
auch Gedanken über die Möglichkeiten fortschreitender Infektion und des umgekehrt ab- 
laufenden Heilungsvorganges. 

Eine ausführliche Darlegung hierüber, der sich im wesentlichen auch Boschetti und 
Jürgensen anschließen, gibt Hartmann. Als frische Infektion bezeichnet er die Oberflachen- 
endometritis und stellt ihr die chronische Basalisinfektion gegenüber. Während bei jener das 
oberflächliche Infiltrat periglanduläre Ausläufer in die Tiefe entsenden soll, sei die Basalisinfek- 
tion durch aus der Basalis aufsteigende Infiltrationsstraßen gleicher histologischer Prägung 
gekennzeichnet. Nur bei schweren Fällen soll zusätzlich noch eine diffuse Infiltration auftreten. 


Zweifellos bergen diese Überlegungen eine bestechende Logik, besitzen jedoch wohl 
kaum mehr denn einen theoretischen Wert, zumal für den Pathologen, der an Hand des 
ihm oft nur in sehr spärlicher Menge vorliegenden Abrasionsmaterials auch »ur in seltenen 
Fällen eine Differenzierung wird durchführen können, ob die vielleicht beobachteten 
perivaskulären oder periglandulären Rundzellanhäufungen auf- oder absteigend zu be- 
werten sind. 

Zwar nicht bis in die jüngste Zeit reichend, dafür aber um so erbitterter ist der Streit 
um die Bewertung.der Plasmazellen im Rahmen des entzündlichen Exsudates. Hitsch- 
mann und Adler, die diese Frage aufgeworfen hatten und auch späterhin eine positive 
Einstellung bewahren, sind hier in einem Atem zu nennen mit Büttner, Mittelmann 
und Seitz, die ebenfalls zu der Überzeugung gelangen, daß die Plasmazellen konstante 
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Begleiter der Entzündung sind, und daß deshalb ihr Auftreten ein Kriterium für die 
Diagnose der Endometritis darstellt. Demgegenüber steht jedoch die bei weitem größere 
Zahl der Autoren, die sich zu dieser Frage ablelınend oder zum wenigsten zurückhaltend 
äußern. 


Gänzliche Ablehnung finden wir nur bei Henkel und Albrecht, der Plasmazellen auch 
in nicht entzündeten Schleimhäuten nicht selten auftreten sieht. So fußt auch Weishaupt 
auf der Beobachtung Wederhakes, der bei normaler Gravidität in der Dezidua immer Plasma- 
zellen fand, sie hingegen bei pathologischen Schwangerschaftsgebilden stets vermißte. Selbst 
R. Freund, der Plasmazellen in einem recht hohen Prozentsatz nach Aborten nachweist, stimmt 
hier mit Weishaupt, Frankl, Schwab und Schick vollkommen überein, daB der positive 
Befund wohl für Entzündung spräche und die Diagnose wesentlich erleichtere, der negative 
jedoch eine Endometritis nicht ausschlieBe. 

Die Quelle zuriickhaltender Beurteilung ist bei allen genannten Untersuchern wie 
auch später bei R. Meyer die Erkenntnis der zeitlichen Inkonstanz verschiedener Kon- 
stituenten entzündlicher Exsudate. So ist der Nachweis der Plasmazellen nur für bestimmte 
Entzündungsphasen von Bedeutung, fehlen sie doch nach R. Meyer bei frischen Stadien. 
frischen Nachschüben und älteren Infiltraten. 

Ahnliche Meinungsverschiedenheiten finden sich auch hinsichtlich der im Endo- 
metrium von zahlreichen Untersuchern beobachteten Rundzellhaufen. Die ersten dies- 
bezüglichen Angaben stammen bereits aus den letzten Jahrzehnten des 19. Jahrhunderts. 
In diesen Jahren noch sehen wir Rundzellaggregate jedweder Lokalisation besonders von 
Uter, Veit und Pinkuss der Entzündung zugeschrieben, während andere Auffassungen. 
die auch diese Erscheinung in den großen Rahmen des Physiologischen projizieren, zwangs- 
läufig erst nach der Definierung des normalen Schleimhautbildes, also nach Hitschmann 
und Adler, geäußert werden. Ebenso wie von diesen, werden die Rundzellhaufen auch 
von Pankow, Büttner, R. Schröder, Kjaegärd, Mönch, Seitz und Sammartino 
als follikelähnliche Anhäufungen Iyınphatischen Gewebes, also als konstante Bestandteile 
normaler Schleimhäute bewertet, die mit entzündlichen Veränderungen nichts zu tun haben. 

Die Zahlenangaben sind unterschiedlich: Schröder findet sie nur 7mal unter 120 Fallen, 
Mönch in etwa 12%, Seitz in 20% aller untersuchten Schleimhäute. Seitz, der ihre stärkere 
Ausbildung als Teilerscheinung eines allgemeinen Lymphatismus betrachtet, stimmt auch mit 
Mönch darin überein, daß die Häufigkeit des Befundes von der Intensität des Suchens, von der 
Anzahl der untersuchten Schnitte und anderen Zufälligkeiten abhängig ist. 

Ob der von Mönch empfohlenen Unterscheidung in unscharf begrenzte Ansanm- 
lungen mehr oberflächlicher Lokalisation, die manchmal auch Leukozyten und Plasmozyten 
enthalten sollen, und den Follikeln der Darmmukosa zu vergleichende, scharf begrenzte 
reine Rundzellhaufen mit Keimzentrum basaler Lokalisation eine wesentliche Bedeutung 
bei der Diagnosestellung zukommt, soll später noch erörtert werden. Jedenfalls wird von 
R. Schröder u.a. nur die letztere Art beschrieben. und nur Deelman und R. Meyer 
kommen später noch auf diese Differenzierung zurück, wenn sie die Lymphozytenhäufchen 
oberflächlicher Lokalisation als Quelle der diffusen Infiltration. ansehen, 

Daß neben weißen Blutbestandteilen auch Erythrozyten an der Exsudation teil- 
nehmen können, wird von R. Meyer und Jürgensen erwähnt, wie auch schon Albrecht 
neben anderen eine Endometritis acuta haemorrhagica und eine Endometritis acuta exsuda- 
tiva catarrhalis unterscheidet, bei welcher der Austritt plasmatischer Flüssigkeit über- 
wiegen soll. 

Bei Albrecht finden wir auch Angaben über gewisse andere Reaktionen des Gefäßbinde- 
gewebsapparates, die teils noch mit der Exsudation in An zu bringen sind, teils 
aber auch schon von Albrecht selbst in die anderen Kennzeichen der Entzündung, Alteration 
und Proliferation, eingeordnet werden. Sie werden später von verschiedenen Autoren wieder 
aufgegriffen. So beschreibt Albrecht cine Quellung und Vermehrung der Stromazellen, während 
Deelman direkt von trüber Schwellung des Stromas spricht. Beide haben hier wohl dasselbe 
histologische Bild im Auge, unterschiedlich scheint nur die Auffassung zu sein, nämlich dort 
als proliferativer, hier als alterativer Vorgang bei akuter Endometritis. 

Auf Narbenbildungen im Stroma und Gefäßwandveränderungen hatte bereit: 
R. Freuud hingewiesen. Hier ist es neben Albrecht vor allem A. Seitz, der sich diesen 
Fragen eingehender widmet. Narbige Schrumpfung des Stroma wird von beiden als Krite- 
rium der chronischen Endometritis, besonders der von Albrecht so benannten Endo- 
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metritis chronica atrophicans, anerkannt. Gefäßverändeiungen, wie Schlängelung und 
Vermehrung der Kapillaren, Verbreiterung. des Endothels und Verstärkung der binde- 
gewebigen Hülle erklärt Albrecht aus der langdauernden Erweiterung und Exsudation 
bei chronischer Entzündung. Die Beiordnung all dieser Gefäßveränderungen zum Bild der 
Endometritis erscheint heute als zu einseitige Auslegung. Darüber können auch die Zahlen- 
angaben von Seitz nicht hinwegtäuschen, handelt es sich doch bei seinen Fällen gerade 
um Endometritiden post partum und abortum, die wohl kaum unterscheiden lassen, ob 
die an den Gefäßen gemachten Beobachtungen eine Reaktion auf entzündliche Vorgänge 
darstellen oder in den Rahmen der puerperalen Involution gehören. 

Hämosiderinablagerungen im Stroma, entweder frei oder intrazellulär, werden von 
Albrecht und Pösch als Restzustand hämorrhagischer Infiltrationen bei Entzündungen, 
hier also als Zeichen vorangegangener Endometritis, bewertet. Während sich R. Meyer 
dieser Überlegung anschließt, lehnt Wätjen an Hand eines größeren Materials, welches 
auch die Zusammenhänge mit der glandulären Hyperplasie berücksichtigt, eine ausschlag- 
gebende Bedeutung der Endometritiden nicht puerperaler Genese ab.. 

Im Jahre 1912 ist, wie 1895, wiederum Wien der Schauplatz heftigster Debatten über 
die Endometritis. Waren es damals die Fragen der bakteriellen Ätiologie und der Trennung 
der glandulären Formen von den interstitiellen, so finden wir nunmehr als Hauptthema ein 
Problem, welches sich nur wenig von dem des Jahres 1895 unterscheidet, nämlich das der 
Zugehörigkeit epithelialer Veränderungen zum histologischen Bild der echten Endometritis. 

In Anklang an die streng pathologisch-anatomische Einstellung von Hitschmann | 
und Adler, die auch später immer wieder betonen, daß der epitheliale Anteil mit seinen 
Wandlungen und entsprechenden Drüsenbefunden unabhängig von lokalen Reizen und 
nur auf avarielle Impulse zu reagieren imstande ist. äußern sich auch Theilhaber, 
Schottländer und schließlich Seitz dahingehend, daß der entzündliche Reiz an der 
Dterusschleimhaut keine Drüsennenbildung hervorrufen könne, oder daß die entzündliche 
Natur gesteigerter glandularer Proliferation zum wenigsten nieht nachweisbar sei. Wenn. 
schon eine Endometritis bei gleichzeitiger Vermehrung und Vergrößerung der Drüsen 
konstatiert werde, so habe sich eben die Entzündung in einer primär drüsenreichen Schleim- 
haut etabliert. Auffallend ist die demgegenüber doch wesentlich größere Zahl der Autoren, 
bei denen glanduläre Veränderungen auch weiterhin in der Diagnostik eine wesentliche 
Rolle spielen. Ich meine hier nicht jene, die wie Henkel und Schickele den Sinn der 
Hitschmannschen Ausführungen nicht genau verstanden haben und an der Bezeich- 
nung Endometritis glandularis oder polyposa bei entsprechenden Drüsenbefunden auch 
bei Fehlen jeglicher Entzündungserscheinungen festhalten, sondern diejenigen, die bei 
Beschränkung der Diagnose Endometritis auf entzündliche Veränderungen des Endo- 
metriums und voller Anerkennung der allgemein pathologischen Tatsache. daß sich die 
das Wesen der Entzündungen ausmachenden Vorgänge am Bindegewebs- und Gefäß- 
apparat abspielen, doch den epithelialen Teil nicht von Betrachtung und Diagnostik aus- 
schließen wollen. 

“Diese Forderung wird zunächst wieder durch Albrecht erhoben, der ebenso wie Weis- 
haupt und Mittelmann der Ansicht ist, daß bei sicheren Zeichen einer Entzündung im Stroma 
Drüsenveränderungen auf diese zurückzuführen sind, daß also der epitheliale Anteil der Schleim- 
haut durch entzündliche Vorgänge im Stroma zu progressiven Veränderungen veranlaßt werden 
kann. Während er wie Hitschmann und Adler die reine Hyperplasia mucosae bei fehlender 
Entzündung abtrennt, hält er die Bezeichnung Endometritis hyperplastica proliferans, die wir 
auch noch 1934 bei Forgue finden, für nach wie vor zu Recht bestehend. R. Meyer und Deel- 
man vermeiden jedoch bei inhaltlicher Anerkennung diese Nomenklatur, weil durch sie ,,die 
Erinnerung an die falsch gedeuteten Bilder geweckt wird“. Neu ist bei beiden die Verknüpfung 
mit dem jeweiligen Stärkegrad der Entzündung. Während bei starkem Reiz die degenerativen 
Veränderungen, auf die ich anschließend zurückkommen werde, im Vordergrund stehen, soll die 
weniger lebhafte Entzündung, nach R. Meyer allerdings seltener, in der Lage sein, papillenartige 
oder pinselförmige Wucherungen, mehrschichtige Proliferation, kurz Erscheinungen wie in der 
progressiven Phase des Zvklus auszulösen. 

Degenerative Prozesse am Epithel, wie wir sie in Gestalt schlechter Kerntinktion, 
trüber Schwellung, Auffaserung des inneren epithelialen Randes und AbstoBung der Epi- 
thelien in die Drüsenlumina bereits von R. Freund, Weishaupt und Albrecht 
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beschrieben finden, spielen als Stigmata der Entzündungsvorgänge am Endometrium auch 
späterhin bei R. Meyer, Deelman und Baniecki eine nicht untergeordnete Rolle. Nach 
Dietrich sind bei Entzündungen Gewebsschädigung und Reaktion des Gewebes innig 
miteinander verflochten, gehören also zusammen. Jene wird als Alteration des Epithel: 
aufgefaßt, bei der zum Unterschied von einfachen Stoffwechselstörungen oder wie in der 
Mucosa uteri von funktionellen Veränderungen der Nachweis von Kreislaufstörung und 
Exsudation gefordert wird (alterative Entzündung Dietrichs, parenchymatöse Ent- 
zündung Virchows). 

So weist auch R. Meyer dem Epithel eine passive Rolle zu und sieht es trübe, aufgequollen, 
schlecht gefärbt und in Desquamation. Gerade der Färbung wird von Deelman und Baniecki 
eine besondere Bedeutung in der Beurteilung solcher Zustände zugesprochen, und unregelmäßig 
abwechselnde helle und dunkle Tinktion, zuweilen auch nebeneinander in einem Drüsendurch- 
schnitt, als Kriterium aufgestellt. 

In engem Zusammenhang mit den als alterativ aufgefaßten Veränderungen des Epi- 
thels wäre nun die Frage der Funktion im Schleimhautbild zu besprechen, also das, was 
geeignet erscheint, die entzündliche Genese der erwähnten Befunde am Epithel entweder 
zu bestätigen oder in Frage zu stellen. Doch gibt es leider keine einzige moderne Vorarbeit 
über dieses Thema, die speziell auch den einzelnen Veränderungen anı Epithel Rech- 
nung trüge. Wir finden nur, und zwar schon bei Albrecht, Anmerkungen über das 
Phasenverhaltnis, die Differenz zwischen ovariellem und endometranem Zyklus, das, was 
R. Schröder und seine Schüler später als Zyklushemmung bezeichnen. 

Albrecht versteht darunter den wesentlich häufigeren Befund von Drüsenhyperplasie 
noch im Postmenstruum und im Intervall als bei entzündungsfreien Schleimhäuten 
(70/60:15/25%). Kronke, Hartmann und Boschetti finden nur bei schweren Endo- 
metritiden Zerstörung des Zyklus und alleiniges Erhaltenbleiben der permanenten Schicht. 
während die leichteren Fälle, sowohl die zuvor erwähnte Oberflachenendometritis wie die 
chronische Basalisinfektion, einen normalen Zyklus, also Übereinstimmung zwischen klini- 
schem Zyklusbild und anatomisch gefundener Phase aufweisen sollen. Nach R. Schröder 
hält ja das Endometrium zähe an dem ihm bei intaktem Ovar vorgeschriebenen Rhyth- 
mus fest. Nur wenn die Keimbesiedlung der durch Menstruation oder andere physiologische 
oder pathologische Vorgänge geschaffenen Wundfläche eine regelrechte und termingerechte 
Epithelisierung derselben nicht zuläßt, kann eine Verzögerung im Aufbau der Funktionalis 
eintreten. Das Endometrium vermag dem vom Ovar diktierten Tempo nicht zu folgen, es 
hinkt nach (Jürgensen). Auf diese Überlegung geht die von Tietze angegebene Follikel- 
hormonbehandlung bei Endometritis zurück. 

Ein Zusammentreffen von Endometritis und glandulärer oder glanduläı-zystischer Hyper- 
plasie beobachten R. Schröder und A. Seitz nur selten und halten es für rein zufällig, und 
Wätjen kommt anläßlich seiner Untersuchungen über den Hämosiderinnachweis zum gleichen 
Ergebnis. Nur Baniecki bezeichnet die Entzündung als einen häufigen sekundären Vorgang 
bei der glandulären Hyperplasie. 

Soweit das Schrifttum. Dem Pathologen, der mit Kürettagematerial arbeiten muß, 
bleibt es überlassen, sich aus der Vielzahl der oft recht widersprechenden Ansichten die- 
jenige zu erwählen, deren Handhabung ihm die größte Sicherheit bei der Beurteilung seiner 
Präparate bietet. Festzustellen, was pathologisch und was normal ist, kann wohl in vollem 
Umfang der histologischen Forschung allein nicht gelingen. Klinische Beziehungen und 
Beiträge zur Genese müssen dem klinisch orientierten Untersucher überlassen bleiben. 
doch ist, wie schon Deelman sagt, auch der reinen Laboratoriumsuntersuchung ein 
wichtiger Teil vorbehalten. 

Ich habe deshalb an einem größeren Material den Versuch unternommen, unter 
Berücksichtigung aller bis dahin gegebenen Erkenntnisse die Endometritisdiagnose zu stel- 
len, um dann in einem rückläufigen Arbeitsgang die Merkmale im einzelnen einer kritischen 
Bewertung zu unterziehen. 

Das Pathologische Institut in Halle verfügte 1949 über 8325 Einsendungen, darunter 
2759 durch Abrasio gewonnene Schleimhäute!). 438 Präparate, bei denen es sich eindeutir 


. 1) Für die Überlassung des Materials aus seinem Privatlaboratorium bin ich Herrn Professor 
Wätjen zu Dank verpflichtet. 
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um Karzinome oder um Schwangerschaftsveränderungen handelte, wurden von der Unter- 
suchung ausgeschlossen, die restlichen zu mehreren technisch einwandfreien Schnitten 
verarbeitet und mit H. E., verschiedentlich auch zusätzlich mit Berliner Blau, gefärbt. Bei 
diesem Vorgehen konnten noch zwei weitere Karzinome und sechs postabortive Zustände 
erkannt werden. Am verbleibenden Material wurde die Diagnose akute Endometritis in 
63 Fällen gestellt, während es sich siebenmal um die Endometritis vetularum handelte. 


70 Endometritiden von 2759 Abrasionen also, etwa 2,6%, letzten Endes ein doch recht 
geringer Satz im Vergleich zu dem enormen, hier nur in extenso erwähnten Schrifttum. 
Ein ähnliches Zahlenverhältnis bringt bereits Ellerbrock, der es bemerkenswert findet, 
daß nicht eine einzige Endometritis postmenstruell gefunden werden konnte, und Stoll 
erwähnt in seinem Bericht über 2102 Schabsel des Jahres 1947 die Endometritis überhaupt 
nicht. Auch das unter anderem 718. Abrasionen umfassende Material der Universitäts- 
Frauenklinik Jena, welches ich 1950 durchuntersuchte, bietet sowohl hinsichtlich der 
Gesamthaufigkeit wie der Einzelbefunde keine abweichenden Ergebnisse, so daß ich hier 
nicht näher darauf einzugehen brauche. Die so erheblich geringere Häufigkeit des Befundes 
im Vergleich zu den Angaben früherer Untersucher liegt in der unterschiedlichen Auswahl 
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des zu untersuchenden Materials. So finden wir z. B. bei Kronke und Hövelmann eine 
hohe Zahl von Collum-Karzinomen im Endometritismaterial. Selbst wenn es sich nicht 
um fortgeschrittene, stets sekundär infizierte und verjauchende Neoplasmen handelt, so 
führt doch schon das bekannte Phänomen der entzündlichen Umgebungsreaktion diese 
Frage einer absolut sinnfälligen Lösung zu. Wir haben deshalb, ebenso wie die postabo: tiven 
und postpuerperalen Endometritiden, auch die Karzinome bewußt aus unseren: Material 
ausgeschieden, zumal meistens — und es muß hierbei die Vorverlegung der Karzinom- 
diagnose durch Kolposkopie und Zytologie berücksichtigt werden — ein einmal erkanntes 
Collum-Karzinom zur Schleimhautgewinnung mittels Abrasio nicht mehr Veranlassung 
gibt. Ähnlich verhält es sich mit. den entzündlichen Adnexerkrankungen, die von Jürgen- 
sen mit 50%, von Schröder und Kronke mit 60%, von Hövelmann sogar mit 81% 
aller Fälle von Endometritis angegeben werden. Auch hier bedarf es heute wohl kaum der 
Erwähnung, daß Adnexitiden jeder klinischen Stufe in der überwiegenden Mehrzahl exogen 
aszendierend entstehen, wobei die Erreger auf ihrem Wege durch das Uteruskavum, be- 
sonders wenn es sich um Gonokokken handelt, zwangsläufig auch im Endometrium ent- 
zündliche Veränderungen hervorrufen müssen. Diese aber erscheinen jetzt nur noch dann 
im Untersuchungsgut, wenn die Adnexbeteiligung klinisch noch nicht erkannt wurde. 
während bei erfolgter Diagnosestellung die Abrasio ja einen unseren heutigen therapeuti- 
schen Erwägungen nicht gerecht werdenden Eingriff darstellt. Diese Tatsache im Zu- 
sammenhang mit den angeführten Prozentzalilen früherer Arbeiten bietet wohl den Grund 
für die heute auch bei großem Untersuchungsgut so geringen Zahlen an Endometritiden. 


Die Altersverteilung geht aus Abb. 2 hervor. 
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Es finden sich demnach keine wesentlichen Gipfelpunkte in den einzelnen Alters- 
gruppen, so daß. es von vornherein nicht angängig erscheint, auf Grund der Altersverteilung 
gewisse ätiologische Rückschlüsse zu ziehen. Das leichte Überwiegen der Befunde in der 
zweiten Hälfte der generativen Periode, also in einer Zeit, zu der die Mehrzahl der Frauen 
bereits geboren hat, mag vielleicht die Auffassung von der Bedeutung des ‚‚Portioumbaues“ 
beim Zustandekommen einer Endometritis unterstützen. Doch dürfen wir hierbei nicht 
vergessen, daß Frauen höheren Alters aus mancherlei Gründen überhaupt häufiger Veran- 
lassung zur Vornahme der Kürettage geben und deshalb auch im Gesamtmaterial häufiger 
vertreten sind. 


Ebenso uncharakteristisch sind die ohnedies nur sehr spärlichen anamnestischen 
und klinischen Angaben, die sich zumeist darauf beschränken, daß unregelmäßige Blutungen 
bestanden haben. Andere klinische Zeichen, wie Fluor und Schmerz, werden so gut wie 
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Abb. 3. Verteilung der Endometritisbefunde auf funktionierende und funktionsuntüchtige 
Schleimhäute. 


überhaupt nicht mitgeteilt. Der Zeitpunkt der letzten Menstruation wurde nur in rund 
400 Fällen des Gesamtmaterials mitgeteilt, so daß es mir leider unmöglich ist, über das 
. Verhältnis von zu erwartender Phase und gefundener Phase, damit auch über die Frage der 
Zyklushemmung irgendwelche Aussagen zu machen. 


Bemerkenswert erscheint, daß hochproliferierte Schleim- 
häute, sei es mit oder olıne Zeichen der Funktion, den größten 
Teil der Endometritisbefunde ausmachen, wie aus Abb. 3 
ersichtlich ist. 

Die gefundenen atrophischen Schleimhäute decken sich 
mit der Anzahl der diagnostizierten senilen Endometritiden. 
Nur bei diesen finden sich echte eitrige Einschmelzungen und 
stellenweise die von R. Freund, Albrecht und A. Seitz an- 
gegebene narbige Schrumpfung oder Rarefikation, die demnach 

2 4 zur Verwertung bei der Endometritisdiagnose funktions- 
Gesamt- Endome- tüchtiger Schleimhäute nicht in Frage kommen. . 


material fritis Daß die Entzündung ein häufiger sekundärer Vorgang 
Abb. 4. Anteil der glan- bei glandulärer Hyperplasie sei, wie Baniecki glaubt, geht 
dulären Hyperplasie ZZ aus dem vorliegenden Material nicht hervor. Die Gegenüber- 
am Gesamtmaterial und stellung mit dem Gesamtmaterial in Abb. 4 bestätigt eher die 
an den Endometritis- : | i : BE : , 

befunden. Meinung von Schröder, A. Seitz und Wätjen, die da: 


Zusammentreffen für rein zufällig halten. 


Hinsichtlich der Diagnostik entzündlicher Veränderungen am Endometrium wird 
wohl auch weiterhin auf Quantität und Qualität des zelligen Exsudates der größte Wert 
zu legen sein. Eine gleichmäßig dichte Infiltration des gesamten Stroma mit Lymphozyten 
ließ sich in fast allen Fällen nachweisen, wenn man von vier Präparaten absehen will, bei 
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denen das leukozytäre Infiltrat im Vordergrund steht. Sie genügt jedoch allein zur Diagnose- 
stellung nicht; und ich kann auf Grund des vorliegenden Materials nicht bestreiten, daß 
Hitschmanns und Adlers alte Theorie von der hervorragenden Bedeutung der Plasma- 
zellen immer noch einen sicheren Anhaltspunkt bietet, wenn man sie kritisch genug an- 
wendet. Eine gewisse periglanduläre Verdichtung des Exsudates, d. h. Rundzellaggregation 
in den periglandulären Lymphspalten, findet sich stets, während die perivaskuläre Häufung 
mit 20 Fällen nur einen Nebenbefund darstellt. Wesentliche Bedeutung kommt keiner 
dieser besonderen Lokalisationsformen zu, sind sie doch, wie ich bereits zuvor erläuterte, 
weder geeignet, die Dauer des entzündlichen Prozesses zu bestimmen, noch überhaupt das 
Vorliegen eines solchen gegenüber physiologischen Rundzellinfiltrationen zu bestätigen. 


Hier kann, will man sich nicht auf den höchst unsicheren Boden anderer inkonstanter 
Merkmale an Stroma und Epithel begeben, nur der Gehalt des Exsudates an Leukozyten 
und Plasınazellen weiterhelfen. Das normale Endometrium enthält keine Plasmazellen, 
ebenso wie die leukozytäre Durchsetzung eine Eigentümlichkeit nur des Menstrualzustandes 
ist und bei allen anderen Schleimhäuten ohne Zeichen der Sekretion ohne Zweifel als ent- 
zündlich, also als pathologisch zu bewerten ist. Plasmazellen fanden sich in 45 Fällen, 
darunter in allen sieben der einzig wahren chronischen Endometritis, der Endometritis 
vetularum. 

Es kann auch an dieser Stelle nicht oft genug betont, werden, daß es im geschlechts- 
reifen Alter, in dem, ausgenommen bei Gonorrhoe, die jeweilige Menstruation der Endo- 
metritis ein Ende bereitet, eine chronische Endometritis pathologisch-anatomi- 
scher Nomenklatur nicht gibt. Alles so Benannte setzt sich zusammen aus: 1. Regene- 
rationszuständen nach bereits abgelaufener Entzündung, 2. physiologischen Zuständen 
und 3. hyperplastischen Zuständen, während der Begriff der Chronizität nach Lubarsch 
auf die Vorgänge beschränkt bleiben muß, bei denen schubweise oder anhaltend frische 
Entzündungsvorgänge sich wiederholen und über lange Zeit hinziehen. 

Die Differenzierung der Plasmazellen, die bei Anwendung von Methylgrün-Pyronin so 
mühelos gelingt, kann bei der in der pathologisch-anatomischen Praxis vorwiegend allein 
gebrauchten H. E.-Färbung diagnostische Schwierigkeiten bereiten. Der mit Einsendungs- 
material Arbeitende wird sich besonders bei den zuweilen schon leicht autolytisch ver- 
änderten Schleimhäuten vor die manchmal sehr schwierige Frage gestellt sehen, ob es sich 
bei gewissen Zellformen nun um Plasmozyten oder um präexistente Stromazellen handelt. 
Als Hilfsmittel sei deshalb erwähnt, daß ich bei Endometritis Plasmazellen nie ohne ein 
wenn auch nur sehr spärliches leukozytäres Infiltrat habe auftreten sehen. Ein weiteres 
Merkmal ist hier auch der Zellgehalt der Blutgerinnsel. 


Sind Plasmazellen nicht nachweisbar, muß zur Diagnose das Vorhandensein von 
sesmentkernigen Leukozyten verlangt werden, welches in den hier besprochenen Fällen 
auch stets konstatiert werden konnte. Die Anerkennung der zeitlichen Inkonstanz der 
Plasmazellen schließt die Folgerung ein, daß es sich dann um die frischeren Fälle handelt, 
mit Ausnahme der senilen Endometritiden, die sich durch ein sehr mannigfaches, sowohl 
Leukozyten, Lymphozyten und Plasmazellen enthaltendes Infiltrat auszeichnen. Bei 35 Fäl- 
len stärkerer leukozytärer Infiltration wurde ein gleichartiges Exsudat auch in den Drüsen- 
lichtungen beobachtet, ein Bild, welches nur zweimal bei Endometritis vetularum deshalb 
vermißt wurde, weil keinerlei Drüsenbildungen mehr vorhanden waren. Bislang im Schrift- 
tum noch nicht erwähnt ist die Feststellung Russelscher Körperchen im Endometrium, 
die ich sechsmal bei akuter Endometritis treffen konnte. 


Die von manchen Autoren der Entzündung zugesprochenen Rundzellhaufen habe ich 
auch in unserem Material mehrfach auftreten sehen, kann mich jedoch auf Grund der ge- 
machten Beobachtungen nicht zu der Ansicht bekennen, daß sie die Quelle der diffusen 
Infiltration darstellen, auch wenn sie entsprechend Mönchs Darstellung bei Endometritis 
zumeist unscharfe Begrenzung aufweisen. Eine solche Trennung in zwei sich durch scharfe 
und unscharfe Begrenzung unterscheidende Typen ist schon darum unzweckmäßig und 
irreführend, weil ja bei der zur Endometritis gehörigen dichten Rundzellinfiltration des 
geamten Stroma die Grenze des eigentlichen Rundzellhaufens auch bei dünnstem Schnitt 


A 


332 


sich kaum optisch determinieren läßt. Sie sind, wie aus dem gesamten entzündungsfreien 
Material hervorgeht, immer scharf begrenzt, haben ein helleres ,, Keim“-Zentrum und sind 
an keine bestimmte Lokalisation in der Schleimhaut gebunden. Die von Mönch erwähnte 
Verwechslung mit tangential getroffenen Drüsen oder Drüsenkuppen, die ebenfalls scharf 
begrenzte Zellhäuflein darstellen, kann jedoch wohl immer vermieden werden. Sie finden 
sich ausschließlich in funktionellen Schleimhäuten ohne Bevorzugung eines bestimmten 
Alters, niemals jedoch, auch bei Endometritis nicht, in funktionsuntüchtigen Schleimhäuten. 
Sie haben demnach mit der Entzündung des Endometriums nichts zu tun oder sind allen- 
falls, wenn man die Definition von Rössle anwenden will, eine physiologische Entzündune. 
die der Organismus zu Dauereinrichtungen umgestaltet hat, gleich wie andere Iymph- 
adenoide Apparate. Zahlenangaben vermeide ich hier absichtlich, da ich die Erfahrung ge- 
macht habe, daß bei Aufarbeitung des Gesamtmaterials hochproliferierter Schleimhäute 
in Serienschnitten das Lymphozyteunhäufchen seine Existenz doch irgendwann enthüllt. 


Auch die übrigen hier noch zu besprechenden Veränderungen des Stroma und de: 
Epithels haben bei der Beurteilung des Schleimhautmaterials nur nebensächliche Bedeutung. 
Obwohl zum Teil als Ausdruck der Exsudation oder Alteration noch in den Rahmen des 
Entzündungsvorganges gehörig, sind sie doch nur im Verein mit den erwähnten Kriterien 
der zelligen Infiltration zur Diagnose verwendbar. So vor allen Dingen die jeweils in einem 
hohen Prozentsatz aller Endognetritiden nachweisbare Hyperämie (63 Fälle) und das zum 
Teil recht erhebliche Stromaödem (45 Fälle). Besonders bei letzterem wird man sich davor 
zu hüten haben, diesem eine ausschließlich entzündliche Geriese zuzusprechen, will man 
sich nicht wieder von unseren heutigen Wissen um die physiologischen Variationen des 
Endometriums mit ihren Stromaauflockerungen verschiedener Grade entfernen. Das gleiche 
gilt für die ebenfalls recht oft beobachteten Blutungsherde im Stroma (37 Fälle), die am 
Kürettagematerial wohl nie entscheiden lassen, ob es sich um echte blutige Anschoppung 
handelt oder inwieweit traumatische Einflüsse verantwortlich,zu machen sind. Es erübrigt 
sich daher die Aufstellung einer Endometritis hämorrhagica oder einer Endometritis exsu- 
dativa catarrhalis als besonderer Entzündungsformen, wie sie von Albrecht angegeben: 
werden. | 

Hämosiderinablagerungen im Endometrium wurden trotz Anwendung spezifischer 
Eisenpigmentfarbungen nur viermal beobachtet, und zwar stets intrazellulär, zweimal 
auch frei im Stroma. Auffallend war, daß es sich bei den Hämosiderinbefunden nur um 
Schleimhäute mit glandulärer Hyperplasie handelte, wonach man geneigt sein könnte, sie 
eher der glandulären Hyperplasie, also der alten Metropathia hämorrhagica, zuzuschreiben, 
denn der zufällig gleichzeitig bestehenden Entzündung. 


Die negative Einstellung zur Verwertbarkeit hämorrhagischer Erscheinungen bei der 
Endometritisdiagnose sehe ich auch durch die Tatsache nicht gefährdet, daß in 23 Fällen 
Veränderungen an den Gefäßen erkennbar waren, wie sie bei Prästase oder Stase in jedem 
entzündlich veränderten Organgebiet sich demonstrieren. Sie fanden sich fast ausschlieb- 
lich bei den Fällen mit stärkerer leukozytärer Infiltration, sind also wohl Ausdruck ge- 
steigerter Akuität der entzündlichen Erscheinungen. Deutliche Kapillarvermehrung konnte 
ich nur sechsmal feststellen, davon dreimal bei Endometritis vetularum, deren histologische 
Bild ohnedies mehr einem unspezifischen Granulationsgewebe als einem Endometrium glich. 


Für Veränderungen der Stromazellen bei Endometritis, wie sie von Albrecht und 
Deelman unter der Bezeichnung ,,triibe Schwellung des Stroma‘‘ beschrieben werden. 
mag dasselbe gelten, was ich zuvor bereits über das Stromaöden gesagt habe, abgeseher 
davon, daß diese Bezeichnung, als im pathologisch-anatomischen Sprachgebrauch nur 
Parenchymen zukommend, für das Interstitium der Mucosa uteri nicht anwendbar ist. Aucl: 
im unserem Material waren entsprechende Bilder nicht selten, nämlich Vergrößerung und 
Abrundung der Zellen, verbunden mit schlechter Tinktion. Doch können wir uns auch hier 
gewissen Bedenken nicht verschließen, die sich aus der Tatsache ergeben, daß es sich vot 
32 Fällen 23mal um funktionelle Schleimhautbilder handelte, während gleichartig: 
Beobachtungen bei funktionsuntüchtigen Schleimhäuten nur neunmal gemacht wurde! 


(e. Tabelle 1). 
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Tabelle 1. Die Schwellung der Stromazellen in ihrer Verteilung auf funktio- 
nierende und funktionsuntüchtige Schleimhäute. 


Glan- |Glandulär| Atro- 
duläre !zystische | phische 
Hyper- yper- | Schleim- 
plasie plasie häute 


Mittlere Hohe 
Proli- ! Proli- [Sekretion 
feration | feration 


Schwellung der 
Stromazellen 


Es verbleiben also als verwertbares Kriterium für das Stroma nur noch die Rig- 
bildungen im mikroskopischen Schnitt, die, obwohl Kunstprodukt, allein Anspruch darauf 
erheben können, ein brauchbares Hilfsmittel und einen Hinweis zur Diagnose darzustellen. 
Wenngleich auch für diese Eigenschaft das zellige Infiltrat als Ausdruck des exsudativen 
Vorganges erst Veranlassung und Vorbedingung ist, muß doch Deelman und Baniecki 
darin vollauf Recht gegeben werden, daß es sich bei den im Stroma zu beobachtenden 
Spaltbildungen um eine Eigentümlichkeit speziell endometritischer Zustände zu handeln 
scheint. Ich kann das an Hand von 45 Fällen bestätigen. 

Die hinsichtlich der Teilnahme des Epithels an endometritischen Veränderungen auf- 
geworfenen Fragen sind bereits eingehend besprochen. Das vorliegende Material weist ein- 
deutig nach, daß proliferative Vorgänge, wie gehäuft auftretende Mitosen, Büschelbildungen 
usw. entweder gar nicht zum histologischen Bild der akuten Endometritis gehören oder daß 
ihre entzündliche Natur, wie schon Theilhaber, Schottländer und A. Seitz feststellen, 
zum wenigsten nicht bewiesen werden kann. Mitosen wurden 38 mal beobachtet, während 
pinselförmige Wucherungen, Büschel- und Leistenbildungen in 33 Fällen zur Darstellung 
kamen. Die entsprechende Aufgliederung geht aus Tabelle 2 hervor. 


Tabelle 2. Proliferative Erscheinungen am Epithel in ihrer Verteilung auf: 
funktionierende und funktionsuntüchtige Schleimhäute. 


Mittlere Hohe Glandulär| Atro- 


Proli- Proli- |S i a zvstische | phische 


2 Hyper- | Schleim- 
feration | feration plasie haute 


Mitosen 


bildung see 


Ebenso wie bei der Schwellung der Stromazellen muB es demnach als sehr gewagt be- 
zeichnet werden, Erscheinungen, die sich von denen der progressiven Phase des Zyklus 
in nichts unterscheiden, der Entzündung beizuordnen. 

Anders liegen die Verhältnisse bei den als alterativ aufzufassenden degenerativen 
Veränderungen am epithelialen Teil der Schleimhaut, die ich zuvor bereits als trübe Schwel- 
lung des Epithels erwähnt habe: Quellung und unregelmäßig helle und dunkle Färbung 
in demselben Drüsendurchschnitt. Es erscheint hier von besonderer Bedeutung, daß man 
dieses Phänomen ausschließlich bei gleichzeitiger leukozytärer Infiltration des Stroma 
beobachten kann, wenn Durchwanderung des Epithels und Leukozytenansammlung auch 
in den Drüsenlichtungen besteht (33 Fälle). 

Daß hier die Frage der Funktion und damit die Möglichkeit einer einseitigen Beurtei- 
lung keine Rolle spielt, geht aus Abb. 5 und aus dem Vergleich mit Abb. 3 hervor. 

Schlechte Färbung ganzer Drüsendurchschnitte und noch größerer Komplexe gehört 
nicht zum Bild der trüben Schwellung des Epithels, sie ist meist in ungleicher Dicke des 
Schnittes und anderen technischen Fehlern begründet. Auch die von zahlreichen Autoren 
beschriebene und entzündlich bewertete Desquamation kam in unserem Material nur in 
vier Fällen zur Darstellung, von denen keiner der meines Erachtens bei der Beurteilung der 
Desquamation unerläßlichen Forderung gerecht werden konnte, Sekretionszeichen und 


334 


‘eeginnende Autolyse zunächst mit Sicherheit auszuschließen. Ob hier auch noch trauma- 
tische Einflüsse, wie bei unregelmäßiger Kernverteilung und Drüseninvagination, eine Rolle 
spielen, mag außerdem dahingestellt bleiben. 

Zum Schluß noch ein Wort über die „physiologische“ Entzündung, das Bindeglied 
zwischen der fortgesetzten Gewebsreinigung von Stoffwechselprodukten und der akziden- 
tellen Entzündung von außen. Verstehen wir unter Entzündung im allgemeinen das au; 
der Summe mannigfacher ab- 
normer Gewebsreaktionen re- 
sultierende komplexe Bild von 
Aufnahme, Verarbeitung uni 
Wegschaffung der Fremdkörper 
aus dem Gewebe, die ,,paren- 
terale Verdauung‘ Rossles, so 
wird man anerkennen müssen. 
daß die physiologische Ent- 
zündung aus denselben Er- 
scheinungen besteht und zu 
demselben Ziel führt. Der 
Unterschied liegt auch beim 
Endometrium lediglich in der 


Art des Fremdkörpers und in 
Abb. 5. Die trübe Schwellung des Epithels in ihrer Verttilung . oa En a a. als 


auf funktionierende und funktionsuntüchtige Schleimhäute. 
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Reizantwort die Entzündung 
erfolgt. Beispiele mögen hier der Menstrualzustand der Uterusschleimhaut sein und der 
zwar physiologische aber auch entzündliche, da durch Leukozytenemigration ge- 
kennzeichnete Vorgang der Spermaresorption im Uterus (Sobotta). In der vorliegenden 
Arbeit aber wurden die Reaktionen des Endometriums auf exogene Reize, auf die Ein- 
verleibung lebender (infektiöser) oder toter, chemisch oder physikalisch wirkender 
Fremdkörper besprochen. 


Zusammenfassung. 


An Hand des einschlägigen Schrifttums wird die Entwicklung des Endometriti-- 
problems seit 1850 dargestellt und erläutert. 

Anschließend werden die einzelnen in der Literatur zur histologischen Endometritis- 
diagnose angegebenen Kriterien auf Grund eines Materials von 2759 Abrasionen einer 
Nachprüfung unterzogen. 

Aus der Durchuntersuchung der in diesem Material enthaltenen 70 Fälle von Endo- 
metritis nicht puerperaler und nicht postabortiver Genese ergeben sich im wesentlichen 
folgende Richtlinien: 

1. Frauen in der zweiten Hälfte der generativen Periode sind häufiger befallen als die 
jüngeren Jahrgänge. 

2. Das Zusammentreffen von Endometritis und glandulärer Hyperplasie ist rein 
zufällig. Jedenfalls kommt der glandulären Hyperplasie keine Bedeutung für die eventuelle 
Entstehung einer Endometritis zu. 

3. Einzig verwertbares-histologisches Merkmal der Entzündung der Mucosa uteri ist 
das zellige Infiltrat, wobei zur Unterscheidung von physiologischen Rundzellinfiltrationen 
entweder den Plasmazellen oder den Leukozyten eine ausschlaggebende Bedeutunc 
zukonmt. 

4. Rundzellhaufen hingegen haben mit der Entzündung nichts zu tun. Sie finden 
sich in allen funktionierenden hochproliferierten Schleimhäuten. Die Häufigkeit des Be- 
fundes ist von der Gründlichkeit der Untersuchung abhängig. 

5. Nur im Zusammenhang mit den Erscheinungen der Exsudation zur Diagnose ver- 
wertbar sind alterative Veränderungen des Epithels, die hier als trübe Schwellung be- 
zeichnet werden. 

6. Alle anderen Veränderungen des Stroma und des Epithels sind für die Endo- 
metritisdiagnose unwesentlich. 
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7. Abgesehen von gonorrhoischen Infektionen gibt es eine chronische Endometritis 
im geschlechtsreifen Alter nicht. Die einzige chronische Endometritis ist die Endometritis 
vetularum. = 

Für den mit Einsendungsmaterial arbeitenden Histologen ist die befriedigende Aus- 
wertung des histologischen Befundes nur im Zusammenhang mit anamnestischen und klini- 
schen Angaben möglich. Für den einsendenden Arzt sei deshalb der Rat angefügt, den 
Materialien kurze Angaben über klinische Untersuchungsergebnisse sowie über Regeltyp 
und die letzte Menstruation beizufügen. 
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Studienergebnisse am Geweih des Cervus capreolus. 
Von Georg B. Gruber, Göttingen. 
Mit 8 Abbildungen im Text. 


Vor einigen Jahren konnte ich in den Nachrichten der Göttinger Gesellschaft der 
Wissenschaften an einem ansehnlichen Untersuchungsgut über das Werden, den 
Wechsel und das Wesen des Cervidengeweihs, insbesondere im Hinblick auf 
das Rehgehörn, Mitteilung machen. Geschah dies zunächst aus Gründen vergleichender 
Wissenschaft, um daraus für besondere Fragen der menschlichen Pathologie hinweisende 
Anhaltspunkte zu finden, so interessierten doch auch andere Einzelheiten, die für eine 
tiefere Einsicht in die Biologie der Rehe bedeutungsvoll sein konnten. 

Bei jenen Untersuchungen vermochte ich die erste Entstehung der beiden 
Stirnzapfen des Bockkitzes durch erhöhte Spongiosierung der Diploé des Os frontale in 
Richtung der Lamina externa, verbunden mit periostaler, bindegewebig-geflechtartiger 
und osteoplastischer Knochenbildung festzustellen, so wie dies Zietzsehmann als eine 
primäre Vorbuckelung des Rinderstirnzapfens von innen heraus 1929 dargetan hatte. Das 
schwammige Knochengerüst dieses Stirnzapfens wird dann durch Wirkung einer im Bereich 
der höchsten Erhebung geltend werdenden epichondroiden Vorknochenbildung in fort- 
schreitendem Spitzenwachstum verlängert. Es handelt sich topisch gesehen um ein aus dem 
gefäßreichen Kambium des Periostes — also unter der Basthaube des entstehenden Geweih- 
kolbens — sich bildendes mesenchymales Keimgewebe, das sich zum Stirnzapfen hin in ein 
knorpelähnliches, faserreiches Gewebe differenziert. Wo dieses knorpelähnliche Gewebe an 
den spongiösen Knochen angrenzt, kommt es durch Osteoplastenbildung in Begleitung von 
Blutkapillaren, die von der Basthaut und dem Periost axialwärts in den wachsenden Zapfen 
einwuchern, zur Ausbildung von Osteoid um Bälkchen des chondroiden Gewebes und weiter- 
hin zu einem Umbau der Chondroidbildungen in echten Knochen. Es ist in dieser Zone 
möglich, von Anfang an chondroklastische und ostoklastische Zelltätigkeit zu finden, welche 
den schließlich völlig knöchernen Umbau des Zapfengerüstes auf dem gewöhnlichen Weg 
der enchondralen Markraumbildung mit wiederholtem osteoplastischen Knochenaufbau 
und -umbau erkennen läßt. Ein Augenblick oder eine anatomische Stelle, welche in diesem 
. Werden den eigentlichen Stirnzapfen von dem Erstlingsgeweih ( = „Käppchengehörn‘‘) des 
Kitzbéckchens unterscheiden ließe, könnte äußerlich gewiß nicht gefunden werden. Ent 
nach der Freilegung der Zapfenspitze vom umhüllenden Bastmantel durch den fegenden 
Bock bzw. nach Bildung der Abwurfgrenzrinne kann man mit Sicherheit sagen, was als 
Rosenstock bleibend und was als „Gehörn‘“ dem Wechsel unterworfen sein wird. In den 
frühesten Phasen der beginnenden Stirnzapfenbildung als auch in den späteren Abschnitten 
der Entwicklung des ersten Geweihes läßt sich morphologisch im Hautbereich keine Be- 
sonderheit erfassen, die etwa auf die Geweihzapfenentstehung induzierend einwirkte. 

‚Das käppchenartige Erstlingsgehörn wird dann, wenn der Bock durch Fegen 
den bedeckenden Bast abgestreift hat, abgeworfen, d.h. durch eine ostoklastische Demar- 
kation vom Rosenstock gelöst. Wird der Bast dieser ersten Geweihbildung nicht abgefegt, 
dann kann das Ende der knöchernen Geweihanlage unter dem Bast durch zellreiches osto- 
klastisches Gewebe periostaler Abkunft abgebaut werden, um die Basis für das Gehörn des 
Jährlings bereit zu machen, a 
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Der Abwurfvorgang — sei es des käppchenartigen Aufsatzes, sei es einer spießförmi- 
gen Bildung, sei es reifer Geweihstangen älterer Böcke — erfolgt in einer Zone regen Ge- 
webslebens des Rosenstockes (Abb. 1). Das kann man mikroskopisch leicht feststellen. Man 
erkennt in jener Zone, wie das lebendige Knochengewebe des Stirnzapfens an das ersterbende 
oder erstorbene der Gehörnstangen anstößt und seinerseits aktiv innerhalb des eigenen Ge- 
bietes durch Vorgänge des Knochenabbaues (der Knochenresorption) das leblos gewordene 
Geweih deutlich abgrenzt und zum Abfallen zwingt. Es ist durch neuerlich bekannt- 
gewordene Untersuchungen von Wislocki und Mitarbeitern kein Zweifel darüber, daß 
unmittelbar mit dem Abfegen der Basthaut die Geweihstangen und -sprossen schon ertötet 
seien; dagegen scheint die Erfahrung zu sprechen, 
daß gefegte Stangen Blut absondern können; 
aber diese Blutung kommt sehr bald zum Stehen; 
der mangelnde Bast bzw. die unterbrochene 
Gelegenheit für den Blutrückfluß ergibt im 
Knochenbau des Geweihes neue Zirkulations- 
verhältnisse, die nicht günstig sind. Es fehlt an 
Rückflußmöglichkeiten; dadurch wird auch der ‘ 
Zustrom von Blut verlangsamt, der an und für 
sich durch die Verdichtung des Knochenbaues 
auf ein MindestmaB zurückgegangen war. Aus 
Waldos, Wislockis und Fawcetts Studien 
über den Blutbedarf der wachsenden Ge- 
weihe der Virginiahirsche (Odocoileus virginia- 
nus borealis) und der Sikahirsche (Cervus nipon), ¢__ 
aus Studien, fiir die Caton und Rhumbler 


allerlei Vorarbeit geleistet haben, geht das mit Bin, DE 
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fänglich wohl arterielle Verbindungen zwischen 
dem Stirnzapfen und dem aussprossenden 
Stangenabschnitt des Geweihes; aber mit dem 
Wachstum der Stange und mit zunehmender 
Dichte der Rosenstockstruktur reicht dieser Weg 
der Blutversorgung nicht mehr aus. Als Folge 
zunehmender dichter Ossifikation der-Stangen Abb. 1. Erstlingsgehörn des Rehbockes. 
selbst vermindert sich nach dem Auswachsen des Vorbereitende Hyperämie der MarkgefaBe 
Geweihes die Rückstromweite der Venen. Sie Due. en aaa 
waren inmitten der Stangen ein Sammelsystem «den Abwurfs. C Hautdecke (= Bast) des 
für das Blut und ließen es in Venen des Bastes Stirnzapfens (= Rosenstockes). D Stirn- 
abfließen, jenes Blut, das durch arterielle Bast- zapfen (= Rosenstock). 
gefäße bis zu den Spitzen der Geweihbildung in 
10—20 (äußeren) Arterien geführt wird und akral zunächst in das Periost, sodann durch 
riostale Vermittlung in mehr superfiziellen und in tieferen rekurrierenden, arteriellen 
Asten weiterströmt. Das den akral gelegenen Vorknochen versorgende Blutgefäßnetz- 
wird von Arteriolen gebildet, die sich im Sinus des Markgewebes zwischen den prä- 
ussären und ossären Bälkchen ergieBen. Wenn nun die Sprossen des Geweihes in ihrer Aus- 
bildung vollendet sind, wenn die verdichtende Ossifikation der Geweihstangen ihren Höhe- 
punkt erreicht hat, wird em Mißverhältnis der venösen Abflußmöglichkeit nach den unteren 
Partien der Geweihanlage offenbar. Stagnationen in den Blutwegen treten ein, die der 
Ernährung des Knochengewebes hinderlich sind. 

Auf der einen Seite, d. h. im Gebiet der Stangen, kommt es zur Ischämie. Diese 
Ischämie wird aufs äußerste anwachsen, wenn durch das Abfegen des Bastes jene 
Blutzufuhr der Stangenarterien ausbleibt. Der Geweihknochen wird über dem Rosenstock 
leblos, während der Rosenstock, dessen häutiger Überzug erhalten bleibt, fortdauernd 
seinen geregelten Blutzufluß behält. 
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An einem Untersuchungegut, das vom Damhirsch (Dama dama) am Tag des Abwurfs 
der einen Schaufel gewonnen war, konnte ich mit der makroskopisch- und der mikroskopisch- 
anatonischen Betrachtungsweise die Spuren einer sehr erheblichen Blutfülle im Bereich 
des Rosensto¢kes und seiner nächsten Nachbarschaft feststellen. Es war innerhalb des 
Stirnfortsatzes gegen die Abwurfstelle hin zu starker Hyperamié der feinen Blutraumie de: 
Markes gekommen, deren Blutmasse sich schließlich ohne Grenze im Blutschorf der Ab- 
wurfswunde verlor. Und zu Seiten dieses durch Blutstauung ausgezeicneten Gewebes de: 
Rosenstockes konnte ich die Abarbeitu ng der lebenden Knochenbälkehen durch Osteoklasten 

gegenüber der toten unveränderten, ischämischen Gewebssubstanz der Abwurfstange in 

einer geradezu überwältigenden Weise feststellen. Überdies war sie begleitet von einen 
Leukozytenaustritt in geringem Umfang. Auch beim Rehbock ließ sich diese vaskuläre Be- 
teiligung am: Abwurfgeschehen klar nachweisen. 


Abb. 2. Teile des terminalen Nervennetzes der Basthaut eines Rehbockes. 


So wird also nach dem Muster einer abakteriellen Sequestration der tote Geweih- 
knochen von seiner lebendigen knöchernen Unterlage entfernt. Das Lebende befreit sich 
vom Toten, wie im seltenen Fall durch Embolie aus polypöser Endokarditis in die Arteria 
cubitalis hinein ein abgestorbener, verdorrter Vorderarm durch demarkierende, trockene 
Sequestration im Skelettgebiet ohne die klinischen Zeichen der Osteomyelitis vom lebenden 
proximalen Knochenanteil abgestoßen wird. 

An der Abwurfstelle trägt der Rosenstock zunächst eine blutig verschorfende 
Knochenwunde, die alsbald verheilt. Diese Wundheilung hat gegenüber sonstiger Wund- 
verschorfung und -überhäutung nichts Ungewöhnliches aufzuweisen. Rasch überhäutet sich 
von der Decke des Rosenstockes her das schorfige Gebiet des Rosenstockendes unter Auf- 
saugung der Schorfanteile und unter ostoklastischer Glättung der Abbruchteile der Knochen- 
bälkchen mit einer saftigen, schwärzlichen Haut. Und recht rasch geht min eine Wandlung 
dieser Narbenhaut, die zunächst an ein stumpf getöntes Leder erinnert zu mehr und mehr 
dicht behaarten Art des Bastes vor sich. an die sieh unmittelbar jene gewaltige Neu- 
bildung in kolbenartigem Vorwachsen sowohl der Hautdecke als des Knochen: 
mit dem späteren Ergebnis eines Ersatzgeweihes anschließt. 

Den Bast des neuen Geweihes aufmerksam zu betrachten, verlohnt sich. Er ist, wie 
schon oben ausgeführt wurde, äußerst gefäßreich. Aber ebenso reich ist er versorgt von 
markhaltigen Nerven geringen Umfanges und von feinstverzweigten marklosen Nerven- 
zügen. Schon Berthold kannte die nervöse Versorgung der Basthaut. Mit Versilberungs- 
methoden ist es Herrn Doz. Dr. Nödl, der mich in freundlicher Mitarbeit unterstützte, ge- 
lungen, feinste Züge vegetativer Nerven festzustellen, die an Blutgefäße herantratei 
(Abb. 2). Es liegt gewiß nur an der technischen Unvollkommenheit unserer Bemühungen, 
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daß wir Nervenfasern zwar im Periost unter der Basthaut, nicht aber im Blastem des sich 
neu bildenden Geweihs finden konnten. 

‚Beachtlich erscheint, daß gar kein Zweifel besteht über die Tatsache einer sehr deut- 
lichen Unterscheidungsmöglichkeit von Basthaut und Periost der Geweih- 
anlage. Es war ein Irrtum einiger früherer Autoren, eine Knochenhaut für das gesehobene 
Geweih ia Abrede stellen zu wollen (Olt, Rau). Mir scheint nun nach makroskopisch ge- 
machter Erfahrung die Abtrennbarkeit des Bastes vom Periost wohl infolge dichterer binde- 
gewebiger Beschaffenheit der Kutis und etwas lockerer Anordnung der Fasern der Knochen- 
haut relativ unschwer durchführbar. Aber ich möchte doch für den Fall des zur Fegearbeit 
bereiten Bockes auf gewisse Eigentümlichkeiten des Bastes verweisen, die nur verständlich 
sind, wenn man die Nerven- und (Giefäßfunktion seiner Kutis in Rechnung setzt. Ich habe 
bei einem im Beginn der Fegezeit geschossenen Rehbock inı Bastbereich eine venöse Hyper- 
amie der größeren und kleineren Gefäßstämmchen gesehen. Ebenso waren seine Lymph- 
spalten recht deutlich ausgeprägt und erfüllt. Das war kein allgemeines Odem; noch weniger 
konnte es Ausdruck einer Entzündung sein. Aber 
man wird annehmen müssen, daß hier der Effekt einer 
neuralen Wirkung auf die Gefäße im Sinne venöser 
Stauung, eine Relationserscheinung im Rickerschen 
Sinne unter hormonalem Einfluß auf das zugehörige 
(zeutrale und periphere oder nur periphere?) Nerven- 
gebiet vorlag. Ich könnte mir schon denken, daß auch 
Fehlgefühle dureh solche Venenfüllung bedingt wären, 
die den Rehbock veranlaßten, reibende, fegende und 
schlagende Bewegungen auszuführen, um sich des 
Bastes zu entledigen. 

Nun sei ein Blick auf das wieder heran- 
wachsende Kolbengeweih geworfen; denn es bietet 
manche Merkwürdigkeiten. Da ist einmal der Rosen- 
bildung zu gedenken, die eine Angelegenheit des neu 
geschobenen Geweihes ist!). Meines Erachtens kann 
auch sie nur aus den Blutzirkulationsverhältnissen am 
Ort der Rose während ihres Entstehens erklärt werden 
(Abb. 3). Da sie sich unmittelbar über der Abwurf- 


stelle. als : Ben ans der Narb les Ab Abb. 3. Neu geschobenes Geweih 
steile, also gewlssermaben aus der arpenzone des :\b- eines Rehbockes. A Bast über der 


wurfs entwickelt, dürften hier besondere (iefaBverlaufs- (jeweihstange 5. B Bast über der 
schwierigkeiten örtlich umschrieben zu der Auftreibung Rose. C Rose. D Größeres Gefäß 
des Weichteilbettes und der unmittelbar mitlaufenden "ter der Auswölbung der Rose. 


E Rosenstock (= Stirnzapfen). 


Knochenbildung führen. Man sieht schon am Durch- KF Stirnbein. 


schnitt des beginnenden neuen Kolbens von nur 
9 mm Höhe über der Abwurfstelle, daß die osteoplastischen Bälkchen des neuen Ver- 
knöcherungsblastems nicht in axialer Richtung, sondern seitlich ausladend angeordnet 
sind (Abb. 4). Es wäre dankenswert, wenn neues Untersuchungsgut der ersten Ent- 
stehungszeit dieser Rosenstock- und Rosenzone mit besonderer Hinlenkung des Blickes 
auf die GefaBverhaltnisse durchgeführt würden. Soweit ich diese Dinge heute über- 
sehen kann, sind es teils netzartig im anfänglich vernarbenden Gebiet der Abwurfstelle 
angeordnete Gefäße, teils radiär, oder schräg zur Achse gestellte Blutröhren, die eine aus- 
ladende Richtung neuer Knochenbälkehen veranlassen. Es wird wesentlich davon ab- 
hängen, mit welcher Mächtigkeit und welchen verzweigten oder schlichten Gefäßverlanf die 
Abwurfstelle sich an der Kante der Stirnzapfen überhäutet, ob ein saftiger Wulst rings über 
der Kante der Abwurfstelle entsteht oder nur eine dünnere, mehr trockene Narbenhaut. 
Aber ebenso wie in diesem Punkt sprechen auch in der Frage der Perlung von Rosen und 
Stangen Wachstumseigenheiten mit, die den Erbkräften unterliegen. Diese jeweils in ihrem 


_ 1) Herrn Forstmeister O. Steinhoff in Winnefeld danke ich herzlich für die laufende 
Unterstützung einschlägiger Untersuchungen durch Überlassung entsprechender Stadien der 
Geweihbildung. 
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Wesen restlos zu durchschauen, ist aber nicht möglich. Das andere ist ganz zweifello 
wird die Rose durch Auswachsen osteoplastisch gebildeter Bälkchen von der Abwurf 
des Stirnzapfens her gebildet. Auf dieses Balkenwerk osteoplastischer Verknöcherung folgt 
dann erst eine aus dem subkutan-periostalen Gewebe entstandene knorpelähnliche Matrix, 
die sich, angefangen von einer äquatorial breiten Rosenzone, zunächst distal verjüngt und 
typisch bestimmt von den akral eindringenden arteriellem (refäßehen eine axiale Wachs- 
tumsrichtung einschlägt. 
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Abb. 4. Beginnender Neuschub eines Ersatzgehörns des Rehbockes. A Bast. B Periostschichte. 

C Neugebildeter Anteil des Ersatzgeweihes. Er kommt in diesem Fall der Rose gleich. D Rosen- 

stock. E Mesenchymale Wucherungszone: F Zone präossärer Gewebsbildung. K Knöcherne 

Spangenbildungen als Umbau-Effekt des präossären Gewebes. Z Grenzlinie der Abwnrfstelle 
des vorausgehenden Geweihes. 


In der Beschreibung der sich weiterhin vollziehenden Kigentiimlichkeiten des neuen 
Geweihersatzes stimmen meine Untersuchungsergebnisse mit denen von F. Korff, 
von Noback und Modell oder denen von Wislocki und seinen Mitarbeitern überein. 
Im äußeren Bereich des neu geschobenen Kolbens bildet sich aus peri- 
ostalem, mesenchymalem Zellnetz ein präossäres Gewebe, das zwischen fase 
rigen Zügen spindelige und sternförmige Zellen zeigt (Abb. 5 und 6). Diese werden in der 
Richtung nach der Geweihbasis hin, also axial immer schärfer abgegrenzt zwischen Fibrillen, | 
sie runden sich, nehmen an Umfang zu und scheinen von einer bei gewöhnlicher Färbung 
homogen imponierenden Grundsubstanz umgeben. Dieses Blastem künftiger Verknöche- 
rung fühlt sich zäh elastisch an; auch ist es schneidbar wie Knorpel. Und so ist es gut 
erklärlich, daß Home (1814) diese Gewebsmasse als Knorpel angesprochen hat. Johan- 
nes Müller (1854), Lieberkühn (1865), Gegenbaur (1867), Gadow (1902), v. Korfl 
(1914), Macewen (1920) und andere folgten ihm in dieser Auffassung. Auch ich habe mich 
unter Beschreibung und Abbildung des fraglichen Gewebes dieser Meinung angeschlossen 
(1937), desgleichen mein Mitarbeiter K. W. Büsing (1939) (Abb. 7 und 8). Indes hatten 
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Robin und Hermann in großer Vorsicht hier von einer „substance préosseuse“ ohne 
Knorpelnatur gesprochen. Ihnen schlossen sich 1942 Modell und Noback an: sie meinten 
auf Grund einer Fibrillenfärbung durch Versilberung, hier handle es sich um ‚‚praeosseons 
tissue‘, das durch Kalkaufnahme in Knochen übergehe. In seiner 1. Studie über das Geweih- 
wachstum der Hirsche hat Wislocki denselben Standpunkt eingenommen. Die Zellen 
dieses präossalen Gewebes erklärte er als Osteoplasten, die sich in Osteozyten umwandelten, 
indem sich das Gewebe mehr und mehr unter Kalkaufnahme differenziere. Auch sagte 
Wislocki, es seien solche Formationen präossalen Gewebes sonst nicht bekannt im Bereich 
der Osteogenese der Mammalier; doch kenne man sie von pathologischen Vorgängen, z. B. 
von Bildern der kindlichen Knochensyphilis. 

Will man dazu Stellung nehmen, wird 
man sich fragen, was man unter Knorpel- 
gewebe, was unter Knochengewebe ver- 
stehen will. Dafür scheinen mir Joseph 
Schaffer einerseits, Franz Weidenreich 
andererseits maßgebend zu sein. Über den 
Knorpel äußerte Schaffer, man habe ihn 
ursprünglich nicht histologisch näher be- 
stimmt, sondern sei von der Vorstellung 
seiner mechanischen Widerstandsfähigkeit 
bzw. Nachgiebigkeit gegenüber Druck und 
Biegung ausgegangen. Morphologisch ge- 
sehen bestehe das Knorpelgewebe aus Zellen 
oder Zellgruppen und aus einer mehr oder 
weniger reichlichan interzellulären Grund- 
substanz, die selbst wiederum je nach den 
funktionellen Bedingtheiten verschieden be- 
schaffen sein könne. Form und Anordnung 
der Zellen könnten große Mannigfaltigkeit 
aufweisen. Fibrillen in der Knorpelsubstanz 
sind bekannt. Bereits Studnicka hatte 
mit der Bielschowskyschen Methode 
Bindegewebsfasern im Knorpel von Petro- 
myzon nachgewiesen. v. Korff gelang dies 
am Säugetierknorpel. Wenn nun neuer- 
dings behauptet werden sollte, die Anwesen- 
heit faseriger Strukturen in der Grund- 
substanz eines knorpelähnlichen Gewebes 
spreche gegen die wirkliche Knerpelnatur Abb. 5. Aus der Randzone eines im Bast 


i f voranwachsenden Ersatzgeweihes vom Reh- 
desselben, so ist das ein falscher Schluß; er bock. A Periost mit reicher GefäBversorgung. 


kann nichts beweisen. — Vom Knochen- BZone der zellreichen mesenchymalen Gewebs- 
gewebe sagt Weidenreich, ganz all- matrix. C Knorpelähnliches präossäres Gewebe. 


gemein ausgedrückt, bestehe es aus einer 

mit Kalksalzen imprägnierten, festen kollagenen Grundsubstanz, in der ein mehr oder 
weniger verzweigtes Kanalsystem ausgespart bleibe, ein Kanalsystem, in das Zellen mit 
Fortsätzen (= Knochenzellen) eingeschlossen sind. Gegenüber dem Knorpel liege 
dabei — abgesehen von der auch für dessen Gewebe möglichen Kalkimprägnation — das 
unterscheidende Merkmal im Vorhandensein eines Kanalenenneizer und in der Existenz 
von Zellen mit Fortsätzen im Knochengewebe. 

Büsing und ich haben uns bemüht, in jenen präossären, knorpelähnlichen 
Bildungsgewebe der Geweihsprossen Knochenkörperchen, d.h. jenes Kanälchen- 
netz und seine größeren Hohlräume am Ort der ,,Knoten‘ der Netzfigur nachzuweisen. 
Das ist mißlungen. Wir haben daher jenes Gewebe als zur Vielfalt der Knorpel gehörig 
angesprochen. Es ist nun nicht überraschend, daß Wislocki, Weatherford und Singer 
in sehr bemerkenswerten Untersuchungen des Jahres 1947 über morphologische und 
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histochemische Eigenschaften des fraglichen präossären Gewebes zu dem Ergebnis 
gekommen sind, es sei diese Gewebsbildung nicht gestaltlich ganz vergleichbar der 
des hyalinen oder des elastischen Knorpels. Sie gleiche mehr dem Faserknorpel oder 
dem sogenannten Chondroidgewebe. Seine Zellen seien umkapselt, und dies Kapselgewebe 
erweise sich färberisch basophil und metachromatisch. Die Kapseln enthielten also wohl 
mukopolysaccharide Stoffe wie Kapseln echten Knorpels. Dies chondroide Gewebe 
gehe bei der Bildung der Geweihstangen nieht unmittelbar in Knochengewebe über. Wie 
ich 1937 zeigte, wird dies präossäre Gewebe durch Markknospen chondroklastisch abgebaut 
und gibt einer osteoplastischen, echten ‚endgültigen Knochenbildung Raum, nachdem es 
zunächst als Formwerk für eine Anlagerung von Osteoid diente, das mehr oder weniger 
schnell dureh Kalkaufnalıme zu 
festem Knochen wurde. 
Schaffer nennt „chondroid" 
ein knorpelähnliches Gewebe, 
das aber, sei es im morphologischen 
Verhalten, sei es mikrochemisch, 
vom (hyalinen) Knorpelgewebe ab- 
zugrenzen wäre. Es seien aber 
fließende Übergänge zu echtem 
Knorpelgewebe da. Solche chon- 
droide Bildungen sind als sekundäre 
knorpelige Produkte auch im 
normalanatomischen Verband von 
Säugetieren bekannt, d. h. als 
Strukturen, die unabhängig vom 
embryonalen Skelett. wenn auch 
im Rahmen skelettegener Gewebe 
auftreten. Bei der Bildung von 
Sesambeinen oder bei Verstärkung 
von Gelenkkapseln kann man chon- 
droidem Gewebe begegnen (Schaf- 
fer). Ich fand es im Frakturcallus 
bei Hunden, ebenso in heterotopen 
Weichteilverknécherungen beim 
Kaninchen. Wislocki und seine 
Mitarbeiter nennen diesen pra- 


Abb. 6. Übergang von der präossären Bildungszone in on au u nn > 
die knöcherne Wehung des Rehgeweihes. A Präossäres Awise henstück EN De 
(chondroides) Gewebe. B Knochengewebe. C Osteo- flechtartigen (= membranösen oder 
plastenbesatz. D Knochenmarkgewebe. squamösen) und der enchondralen 
Ossifikation. Da auch diese chon- 
droiden Zentralstöcke der Geweihe nach Verkalkung aufgeschlossen und chondroklastisch 
_ abgebaut werden, um echter Knochenbildung Platz zu machen, steht der ganze Vorgang 
der Bildung und Umbildung jenes Gewebes dem Prozeß der enchondralen V erknöcherung 
sehr nahe. Mir scheint, daß bei der ungemein großen Plastizität der bindenden und 
stützenden Substanzen es menschlich willkürlich ist, wo man in der Deutung mit dem 
chondroiden Gewebe aufzuhören und dem chondralen zu beginnen hat. 

Die Betrachtung der Geweihbildung und des Geweiliverlustes führt ins Grenzgebiet 
physiologischer und pathologischer Erscheinung. 

Es lassen sich die Rickerschen Relationen ohne große Schwierigkeit für die Vor- 
gänge der Einleitung des Abwurfes, jene rückschrittliche Veränderung des Bastes, wie für 
‚den Abwurfvorgang selbst als Erklärung vortragen. Neural vermittelte Kreislauf- 
änderungen am Ort des Bastes leiten dessen venöse Blutfülle und seine Abstreifung 
durch das fegende Tier ein. Venöse Stauungshyperämie bis zur Stase und zur Thrombose 
in kleinen Gefäßabschnitten der Abwurfzone veranlassen den demarkierenden Knochen- 
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abbau im gut ernährten Gewebe der Rosenstöcke. Die Möglichkeit der neurovaskulären 
Reizvermittlung für solcherlei Geschehen ist morphologisch nicht zu prüfen, doch gesteht 
sie der Morphologe zu, da Nerven bis zur Größenordnung terminaler Faserverzweigung 
im Weichgewebe um die reifenden Geweihstangen nachgewiesen sind. Nach persönlicher 
Aussage von Feyrter kann man sie bei glücklicher Anwendung geeigneter Darstellungs- 
methodik auch im Bereich des Knochenmarkes darstellen. Man konnte in der ursächlichen 
Klärung noch etwas weiter kommen. Schon Berthold nahm für die Hirschtiere einen 
gewissen Konsensus zwischen ‘dem Wesen und Wechsel des Geweihes und 
der Geschlechtsfunktion an. Olt beleuchtete bei verschiedener Gelegenheit den 
innersekretorischen Einfluß der Hoden auf die Entwicklung des Zervidengeweihes, wobei 
thn u. a. Erfahrungen über das Verhalten kastrierter Rehböcke, z. B. die Rolle sogenannter 
Perückenböcke, leiteten. Auch die Ansätze zur Geweihbildung bei alten Geltricken gab 
zu denken. Wislocki, Aub und Malo sind mit entsprechenden Versuchen diesen Dingen 


Abb. 7. Abb. 8. 


Abb. 4. Hämatoxylin-Eosin-Färbung des präossären Gewebes eines Rehbock-Ersatzgeweihes. 


Abb. 8. Bei etwas stärkerer Vergrößerung dasselbe nach Silberimprägnation des faserigen 
Anteils des chondroiden Gewebes. 
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nachgegangen, deren Grundgedanke eine terminisierte Behandlung oder Nichtbehandlung 

kastrierter Virginiahirsche mit entsprechenden Dosen von Testosteronpropionat war, dic 

sie den Versuchstieren mittels Luftgewehr einschossen. Diese Untersuchungen ergaben 
kurz gesagt folgende bereits bekannte Umstände: 

1. Kastration eines 8 Monate alten Hirschkalbes unterdrückte jedes Geweihwachstum. 

2. Kastration nach Bildung des ersten noch im Bast stehenden Geweihes bewirkte dauernde 
Erhaltung des Bastes und verhinderte den Geweihabwurf. 

3. Kastration eines geweihtragenden Hirsches nach Abfegung des Bastes veranlaßte raschen 
Abwurf der Stangen und alsbald nachfolgenden Ersatz des Geweihes, das dann als 
Dauererscheinung (im Bast) erhalten blieb. : 

4. Testosteron bewirkte bei einem als Hirschkalb kastrierten Tier ein :Geweihwachstum. 

9. Testosteron bewirkte bei einem kastrierten Geweihträger rasches Verfegen des Bastes 
und nachfolgenden Stangenabwurf — etwa dem normalen Zyklus des Geweihverhustes 
entsprechend. 

©. Testosteron bewirkte bei einem normalen Hirsch ein rasches Verfegen des Bastes. Gab 
man reichlich Hormon, erfolgte der .\bwurf recht rasch. Für gewöhnlich zögerte sich 
aber der Stangenabwurf etwas hinaus. 

1. Testosteron bewirkte bei der ovariektomierten Hirschkuh ein Geweihwachstum. 
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Die Wirkung des Geschlechtshormons unter normalen Umständen kann 
nur in einer gewissen Verbindung oder Abhängigkeit von Hypophysen- 
wuchsstoffen und unter Berücksichtigung jahreszeitlicher Bedingungen 
‚verstanden werden. Wieweit etwa gonadotropes Nebennierenrindenhormon ebenfalls im 
"Spiel ist, was durchaus denkbar wäre, das muß erst noch untersucht werden. Wislocki 
und seine Mitarbeiter sprachen geradezu von einer Regulation des Geweihzyklus dureh 
ein männliches Gonadenhormon und einem Hypophysenfaktor; denn die Kastration 
eines geweihtragenden Hirsches vermag das Neuwathstum eines Ersatzgeweihes nicht 
zu unterdrücken. Der testikuläre Faktor sei weiterhin verantwortlich durch seine Tätig- 
keit für die Reifung’und Verdichtung des Geweihknochens, dann aber durch sein Nach- 
lassen für die Abfegung des Bastes. Dadurch, daß man dem kastrierten Hirschkalb 
Testosteron einverleibt, verhilft man ihm zum Geweih; so erweist sich die primäre 
Auslösung des Geweihwachstums durch Hodenstoffe überhaupt. Aber die Wachstums- 
zunahme des Geweihes beim herangereiften, normalen Hirsch scheint nieht von den 
Gonaden veranlaßt zu sein. Ist durch Gonadenwirkung die Geweihbildung in Gang ge- 
kommen, dann erhält zugleich das hypophysäre Wachstumshormon den Anreiz, der weiteren 
Geweihbildung zu dienen, ohne daß ein neuer Stimulus von seiten der Testes nötig wäre. 
Wenn aber dann die Stangen eine gewisse Mächtigkeit erlangt haben, beginnen die Hoden- 
stoffe eine abschließende Wirkung auszuüben. Wislocki glaubt ferner, daß die Aktivie- 
rung des Hypophysenfaktors durch das Licht des Frühlings und der frühen Sommerszeit 
erfolge, ebenso wie durch den Sommer eine Aktivierung der Hodenfunktion und damit auch 
die Brunft der Hirsche veranlaßt. werde. Das Absinken der testikulären Hormonwirkung 
nach der Brunftzeit bringe die Hyperämie im Fuß der Geweihstangen und ihren demarkie- 
renden Einfluß in Richtung auf deren Abbau!) zur Geltung. 

Wislocki hat mit Vorsicht seine Schlüsse gezogen. Er empfindet selbst das Hypo- 
thetische daran; denn die Geweihsaison verschiedener Hirschgattungen ist nicht 
einheitlich dieselbe. So setzt das Reh schon zu einer Zeit neu auf, wenn die Tage am kür- 
zesten, das Licht am düstersten ist. Vielleicht erinnert das an die jahrzeitlich verschiedene 
Aktualität des Blühhormons bei Pflanzen; gibt es doch solche, die nur knospen und bhihen. 
wenn sich das Jahr neigt, während andere ganz von Sonne und Wärme abhängig zu sein 
scheinen. Man wird also die am Virginiahirsch gewonnenen Ergebnisse nicht auf alle ande- 
ren Hirschgattungen übertragen dürfen, wobei man sich auch daran erinnern mag, daß es 
Hirsche gibt, die nicht alljährlich zu bestimmter Zeit das Geweih wechseln, andere, deren 
Weibchen ebenfalls ein Geweih tragen, wieder andere, die nie ein Geweih schieben. 


Schließlich mag hier noch ein Wort zur Bedeutung des Geweihwachstums und 
insbesondere zu seiner hormonal entgleisten Abart gesagt sein! Entgegen Steinwedels 
Meinung habe ich es abgewiesen, in den Geweihen, so schnell und massig sie wachsen, den 
Ausdruck von Geschwiilsten (= Blastomen) zu sehen. Wie der Kamm zum Hahn, der 
prachtvoll zum Fächer entfaltbare Federschwanz zum Pfauenmännchen gehört, so ist 
das Geweih eine physiologische Erscheinung der Hirschtiere. Der Jäger weiß, wozu das 
Geweih dem Hirsch dienen kann. Aber aus der Beobachtung kämpfender Brunfthirsche 
eine Zweckerklärung der Geweihe abzuleiten, dürfte nicht befriedigen. Es gibt ja, wie 
gesagt, auch Hirschgattungen ohne Geweihe; dieser Umstand macht sie gegenüber den 
biologischen Notwendigkeiten ihres Daseins nicht etwa minder geeignet. Im Wesen der 
Geweihe liegen periodisclie Zyklen eines progressiv-regressiven Geschehens vor, das 
hormonalen Wirkungen unter neurovaskulärer Vermittlung unterliegt. 


Olt hat die Perücke des Zervidengeweihs als bedeutungsvoll für die Krebsforschung 
bezeichnet. Das heißt, er wollte darauf hinweisen, daß vielleicht das eine und andere Neo- 
plasma, dis man in Unkeniitnis seiner Veranlassung als „autonom“ angesprochen hatte. 
einer hormonalen Disharmonie zu danken sei. Wir sind erst am Anfang einer neuen Sich- 
tung des Wesens der „Geschwülste‘“, und es ist durchaus möglich, daß in jener Gruppe, 


1) Wislocki nennt die örtliche Ursache des Abbruchs der Geweihstangen vom Rosen- 
stock „Decalcification‘‘. Davon kann nicht die Rede sein. Es handelt sich nicht um Entkalkung, 
sondern um einen Strukturabbau durch Osteoklastentätigkeit. 
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die man bisher als ,,benigne Blastome‘ umschrieben hat, sich manch ein Tumor als Folge 
neurohormonaler, lokal wirksamer Stoffwechsel- und Wachstumsstörung im Sinne von 
Fr. Feyrter: ergibt. Analogisierende Vergleiche vom Bedingungskreis oder der Erschei- 
nungsform des Geweihwachstums auf das Wesen bösartiger Geschwülste halte ich nicht 
für erlaubt. Aub, Wislocki und Waldo sind derselben ablehnenden Meinung, mögen 
auch im Blickfeld der Geschwulsttherapeutik Gonadenstoffe gelegentlich das fortschreitende 
Wachstum eines Brustkrebses aufgehalten haben. Jedenfalls, darin möchte ich BOhmig 
beistimmen, kommen wir vorläufig für den Beginn krebsiger Wucherungen um die Vor- 
stellung einer Selbstdifferenzierung der Blastomzellen nicht herum. 
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Sitzungsberichte. 


Sitzungsbericht der Berliner Pathologenvereinigung vom 4. Dezember 1951. 


1. Herr Griepentrog (Neukölln H: Pathologisch-anatomische Befunde bei 
Transfusionsschäden. 


Einleitend wurde hervorgehoben, daß trotz der Einteilung der Transfusionszwischenfalle 
in vermeidbare und unvermeidbare und der in diesem Zusammenhang zu treffenden Sicherheits- 
maßnahmen, wie exakter Blutgruppen- und Faktorenbestimmung, biologischer Vorprobe, vor 
allem aber einer richtig ausgeführten Kreuzprobe, der größte Teil der Zwischenfälle eben doch 
zu der Gruppe der vermeidbaren Fälle gehört. Von den vier tödlich verlaufenen eigenen Fällen 
wären zwei sicher vermeidbar gewesen, ein Fall von Transfusion Rh-positiven Blutes auf einen 
rh-negativen Empfänger mit starker Sensibilisierung gegen den Rh-Faktor, der vorher nicht be- 
stimmt worden war, Tod durch Niereninsuffizienz nach 14 Tagen (Fall 1), ein zweiter Fall mit 
Transfusion überhitzten Blutes, das 6 Stunden vorher dem Spender entnommen und statt in 
einem Kühlschrank in einem Brutschrank aufbewahrt worden war, Tod durch Niereninsuffiziens 
nach 2 Tagen (Fall 2), ein weiterer, wahrscheinlich vermeidbarer Fall mit hamolytischer Anämie 
durch Kälteagglutinine, der bei vier vorausgegangenen Transfusionen von je 250—300 ecm 
jedesmal schwerste Reaktionen zeigte und nach einer 5. Transfusion mit der doppelten Blat- 
menge von 500 cem in einer solchen starken Reaktion, 8 Stunden post transf. starb (Fall 3 
und nur ein unvermeidbarer Fall, mit Blutgruppen- und Faktorengleichheit beim Spender und 
Empfänger, Blutformel: A, Rh+, der 3, Stunden post transf. im Schock starb (Fall 4). Klinisch 
können hauptsächlich zwei Phasen im Verlauf eines Zwischenfalles beobachtet werden: 1. ein 
allgemeiner Schock, 2. eine Niereninsuftizienz. Bei letzterer tritt das Bild der ,,Schocknicre” 
auf (Fälle 1 und 2), im allgemeinen Schock sind dagegen pathologisch-anatomische Befunde 
seltener. am ehesten findet man noch eine heftige akute mesenchymale Reaktion der Leber 
als Ausdruck der im Blute ablaufenden allergischen Reaktion (Fälle 3 und 4). 

Fall I zeigt das typische Bild der Schockniere mit Rindenischämie, Blutfülle in der Mark- 
substanz und nephrotischen Veränderungen, zu der in diesem Fall noch eine kompensatorischr 
Hvpertrophie gegenüber der vor mehreren Jahren exstirpierten anderen Niere kommt, die das 
Organ auf das dreifache vergrößert hatte. Histologisch konnte eine weitgehende Blutleere in 
den Glomerulusschlingen, Erythrozvten- und Hämoglobinzylinder in den distalen Teilen der 
Hfarnkanalchen von dem aufsteigenden Schenkel der Henleschen Schleife ab, sowie schwere 
degenerative Veränderungen an den Tubulusepithelien festgestellt werden, wobei sich jedoch 
kein Unterschied in der Schwere der Degenerationen im Sinne einer „lower nephron nephrosis” 
fand. Besonders bemerkenswert war eine ausgeprägte interstitielle Entzündung, zum Teil noch 
in seröser Form, zum Teil mit reichlich Lymphozyten, in typischer Weise vor allem an der Mark- 
Rindengrenze. Als Zeichen des längeren Bestehens fanden sich viele histiozytäre Elemente. 
Bei Fall 2 fehlte die hochgradige Blutleere und die interstitielle Entzündung, doch wurde auch 
diese Niere, des funktionellen Versagens wegen, zur Schockniere gerechnet. Fall 3 bot einen 
eigenartigen Nierenbefund, der in einer ausgedehnten Abhebung der Basalmembranen von deo 
gut erhaltenen, etwas geschwollenen, im Verband gebliebenen Tubulusepithelien bestand, so daß 
sehr weite, zumeist optisch leere, nur an wenigen Stellen feine Exsudatmassen enthaltende 
Hohlräume um die Tubuli herum entstanden waren. Dieses Bild wurde als eine besondere Form 
einer sehr heftigen serösen Entzündung gedeutet. Fall 4 zeigte keinen besonderen Nierenbefund. 
Da hier hämolytische Erscheinungen nicht vorhanden waren, wurde, im Gegensatz zu Fall ! 
und 3, an eine andere allergische Reaktionsart gedacht und an Hand der Fälle eine Klassifizierung 
in der Weise vorgenommen, daß zwischen einer allergischen Reaktion mit Hämolyse (Fälle | 
und 3), einer allergischen Reaktion ohne Hamolvse vom Anaphylaxie-Idiosynkrasie-Typ (Fall 4) 
und einer nicht allergischen Reaktion mit (oder durch) Hamolvse (Fall 2) unterschieden wurde. 

Aussprache: 

Herr Linzbach: Auf Grund der gezeigten Abbildungen von der Niere des 3. Falles möchte 
ich glauben, daB es sich vorwiegend um postmortale Veränderungen handelt, da die Basal- 
Be uni contorti nicht verdickt, sondern trotz Abhebung der Epithelien haarscharl 
gezeichnet sind. | 


Herr Lüders: Auf Grund eigener Erfahrungen müssen, in Übereinstimmung mit Linz- 
bach, die bei Fall 3 beobachteten Ablösungen der Harnkanälchenepithelien als technische 
Kunstprodukte bei beginnender Faulnis;des Nierenparenchyms angesehen werden. Man ist 
erst dann berechtigt, von einer besonderen Form der serösen Nephritis mit sogenannter laminärer 
Nephrose (Abhebung der Epithelringe durch seröses Exsudat aus den intertubulären Kapillaren) 
zu sprechen, wenn die geweblichen Kriterien dafür vorhanden sind: Quellung und Verbreiterung, 
möglicherweise Histolvse der Kapillargrundhäute und der Basalmembranen der Tubnli. Im Falle 
des Vortragenden fehlen diese Kennzeichen. 


L. weist auf eine eigene Beobachtung hin, wo bei einer 72jährigen Frau nach Transfusion 
von nur 50 ecm Frischblutkonserve unter Einsetzen eines stechenden Schmerzes in der Kreuz- 
segend und unter Krampferscheinungen ein plötzlicher Tod eingetreten war. Bei der Sektion 
war das Gehirn unauffällig. In der Milz fanden sich eigenartige hämorrhagische, verfestigte 
Bezirke, hervorgerufen’dnrch Gerinnungsthrombosen nach Ervythrozvtenagglutination in kleinen 
Milzvenenästen. Es wird -- einer Anregung von Prof. Rössle folgend — empfohlen, in solchen 
perakuten Todesfällen bei Transfusionen nach Thromben im Bereich der Brücke und der Medulla 
zu suchen, um eine Erklärung für den plötzlichen Tod zu finden. 


Herr Brandt: Inn Krankenhaus Moabit sind vier Transfusionstodesfälle (zweimal nach 
Blutkonserve, zweimal nach Frischblut) beobachtet worden: Fall 1: ö3jährige Frau mit perni- 
zivser Anämie, Tod 23 Stunden nach 330 g Konservenblut (vor 11 Tagen eine Frischbluttrans- 
fusion). Glomerulo-Tubulonephrose, kleine Milzfollikelnekrosen, leichtes Leberöden, kleine 
kapillare Blutungen in den Temporallappen, Lungenatelektase. 

Fall 2: 61jahrige Frau mit aplastischer Anämie, die im Laufe der Behandlung 133 Trans- 
Insionen (darunter eine Konserve) erhalten hatte. Tod 23 Stunden nach 200 g Konservenblut. 
In den Harnkanälchen hyaline Zylinder, starke flächenhafte Blutung über dem Stirnhirn, Blutung 
in beiden Nebennieren, kleine Nekrosen in der Milz. Außerdem bestand eine ältere Leberzirrhose 
mit Hamosiderose. 

Fall 3: Magenresektion wegen Uleus duodeni bei einem 50jährigen Mann. Postoperativ 
zweimal je 400 g Frischblnttransfusion. Tod 10 Tage post operationem. Kleinherdige Pons- 
hiutungen, Lungenödem, keine Nierenveränderungen. 

Fall 4: Exstirpation eines intrathorakalen Teratoms bei einer 42jahrigen Frau. Post- 
operativer Kollapszustand, der mit Frischbluttransfusionen (11 mal 400 cem in 24 Stunden) 
behandelt wurde, und am nächsten Tage nochmals mit zweimal 500 cem Frischblut. Harn- 
sperre, Nierendekapsulation. Exitus am nächsten Tage. Hochgradige Tubulonekrose mit Ery- 
'throzytenzylindern, subendokardiale Blutungen, Hirnschwellung, myeloides Knochenmark. 


In keinem der Fälle war eine llämolyse zu beobachten, die biologischen Vorproben waren 
in Ordnung. Es dürfte sich wohl in diesen Fällen um eine hvperergische Reaktion handeln, wie 
sie in letzter Zeit von Rozanova in Tierversuchen wahrscheinlich gemacht worn ist. Es 
wird empfohlen, zur Transfusion eine möglichst serumfreie „Erythrozyten masse“ zu benutzen. 

Herr Buehaly: Die Kliniker kommen jetzt häufiger aus zeitlichem Zusammenhang zur 
Verdachtsdiagnose eines Transfusionsschadens und die Sektion ergibt vielfach Befunde, die ans- 
reichen, um das Grundleiden mit seinen Folgen als Todesursache anzusprechen. Es ist daher die 
Frage zu stellen, ob außer der Hamolvse für einen Transfusionsschaden charakteristische und 
pathoenomonische Befunde erhoben werden konnten. 

Herr Froboese: Da es in den meisten analogen Fällen sehr schwierig ist festzustellen, wie- 
weit pathohistologische Befunde auf die schwere chronische Grundkrankheit oder auf die Blut- 
transfusion zurückzuführen sind, empfehle ich, bis auf weiteres für die Entscheidung dieser Frage 
nur noch Verstorbene heranzuziehen, die mit Wahrscheinlichkeit als vor dem Tode gesund 
bezeichnet werden müssen, also Transfusions-Todesfälle nach Verletzungen. 


Herr Griepentrog (Schlußwort): Auf die Frage nach absolut charakteristischen Merkmalen, 
an Hand deren man die Diagnose Transfusionsschaden sicher stellen könne, wird entgegnet, 
daB es solche nicht gibt. Als Beispiel wurde erwähnt, daß die ,,Schockniere’ auch aus vielen 
anderen Ursachen heraus entstehen kann, wie Verbrennungen, Verschüttungen, sogar bei kleineren 
Eingriffen wie Abortkürettagen, Zystoskopien u. a. Die Diagnose Bluttransfusionsschaden bleibt 
eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose. 

Zur Behauptung, die Nierenbilder des Falles 3 seien nur Fäulnisprodukte, wurde erwidert, 
daß gegen Fäulnis sowohl das Vorkommen von Exsudat in den beschriebenen Hohlräumen, 
wie vor allem aber das extrem hohe Gewicht der Nieren von je 230 g spreche, daB am besten 
mit einem massiven entzündlichen Ödem erklärt werden könne. l 

Statistische Erfassung der Fälle: Zwei der Fälle stammen aus dem eigenen Hause, die beiden 
anderen aus benachbarten Krankenhäusern des gleichen Bezirks. 


2. Herr Wagner (Neukölln I): Über eine besondere Form gutartiger mesenchy- 
maler Gewächsbildungen des Mediastinums. 

Bericht über vier paramediastinale Gewächse, von denen zwei im Hilusgebiet (Fall 2 und 3) 
und zwei seitlich des Herzbeutels (Fall 1 und 4) gelegen waren. Klinisch konnte ein Hinweis 
einzig und allein durch die Röntgenuntersuchung gegeben werden, da die übrigen klinischen 
Untersuchungsmethoden in keiner Weise charakteristische Befunde lieferten. Anamnestisch 
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bestand in drei Fällen hartnäckiger Reizhusten. Es ist bemerkenswert, daß die Röntgen-Diile- 
rentialdiagnose in drei Fällen ,,Bronchialkarzinom‘: oder ‚„Echinokokkus‘‘ lautete, während in 
einem Fall an ein Aortenaneurysma gedacht wurde, 

Anatomisch wurde in jedem Falle eine breite Stielbildung mit dem Perikard bzw. dem 
Mediastinum im Hilusgebiet offenbar. In den beiden ersten Fällen handelt es sich um Männer 
im Alter von 49 und 60 Jahren, die bisher nach Radikaloperation als geheilt betrachtet werden 
können (Zeitdauer bis 1% Jahre). Im Fall 3 und 4 wurden die Gewächse als Zufallsbefunde 
bei Obduktion einer 50- und 55jahrigen Frau entdeckt. Der Tod erfolgte in beiden Fällen au. 
anderer Ursache. l 

An Hand von Diapositiven wird die Gewächsnatur erläutert. Es handelt sich um End- 
zustände der Differenzierung des retikulären Mesenchyms, die sich zwanglos an die von Oliveira 
nach dem ontogenetischen Prinzip gegebene Klassifikation der ,Retothelsarkome“‘ anreihen: 
grobes, zellarmes, retikuläres Faserwerk mit Neigung zu Kollagenisierung (Endzustand de: 
fibro-retikulären Differenzierung). Partien gleichmäßiger Retikulumzellenwucherung ohne den 
zytologischen Charakter der Malignität (Endzustand der zellulär-retikulären Differenzierung) 
und Metamorphose der Retikulumzellen über vielerlei Zwischenformen bis zu kleinen lymphoiden 
Wanderzellen, die sich in den ‚‚sinusartigen‘‘ Spalträumen des Gewächses finden. Eine besondere 
Endothelauskleidung dieser Spalträume besteht nicht, die als Produkt endothelialer Differen- 
zierung angesehen werden könnte. Ein Endotheliom liegt demnach nicht vor. Die gestaltlichen 
Varianten bei der Entwicklung zur kleinen Iymphoiden Zelle liegen alle in der gleichen Diffe- 
renzierungsrichtung; somit wird auch ein Lymphosarkom abgelehnt. Nach Oliveira stellt 
die Differenzierung in „häinatopoetischer Richtung“ den höchsten Differenzierungsgrad der 
Retothelzelle dar, der zugleich die Zugehörigkeit des Gewächses zu den Retothelsarkomen beweise. 
Der Vortragende erblickt in der ,,Lymphoidzellpoese‘‘ eine besonders geartete histiozytare 
Funktion, eine Grundeigenschaft des Mesenchyms. Die lymphoblastische Genese läßt sich für 
jene lymphoiden Zellen, die phänotypisch den Lymphozyten gleichen, wohl ablehnen, da keine 
Lymphoblasten nachgewiesen werden konnten und die Zwischenformen gestaltlicher Umbildung 
sehr eindrucksvoll sind. Es besteht eine enge Verwandtschaft unserer Gewächse mit der Gruppe VI 
der Klassifikation Oliveiras mit dem Unterschied, daß die von Oliveira angeführten und 
„Retothel-Lymphosarkome‘‘ benannten Gewächse klinisch und histologisch überzeugende 
Sarkome sind. Die Erkenntnis, daß infiltrativ-destruktives Wachstum bei den Karzinoiden 
des Diinndarms und Bronchus (Feyrter, Hamper?) kein Kriterium der Malignität ist, da für 
die gesamte Gewächsgruppe die Gutartigkeit erwiesen wurde, erlaubt nach Ansicht des Vor- 
tragenden keine Umkehrung; sie würde heißen, daß unsere klinisch und histologisch gutartigen 
Gewächse mit rein expansivem Wachstum (Kapselbildung) zu Sarkomen erklärt werden müßten. 
um in der Gruppe VI Oliveiras untergebracht werden zu können. Konsequenterweise ergibt 
sich aus diesem Standpunkt eine Erweiterung der Klassifizierung Oliveiras in der Weise. 
daß unter Wahrung des ontogenetischen Gesichtspunktes den Gruppen I—VI, die echte Retothel- 
sarkome darstellen, eine Gruppe VII an die Seite gestellt wird, in welcher gutartige Gewachs- 
bildungen des Retothels mit zugleich höchster Differenzierung ihren Platz finden können. Dir 
Benennung könnte in Anlehnung an Oliveiras GruppeVI ,,Retothel-Lymphom“ bzw. ‚‚I,ympho- 
Retotheliom‘“ lauten: hierüber soll jedoch das Planum entscheiden. 


Aussprache: 


Herr Rössle: Vom histologischen Standpunkt aus halte ich alle vom Vortragenden ge- 
zeigten Mediastinalgeschwülste für Retothelsarkome, die ja in mannigfachen Varianten und ın 
gradweise verschiedenartiger Malignität vorkommen. Es ist dem Vortragenden zuzustimmen, 
daß bisher seine Bezeichnung für entsprechende gutartige Formen nicht gebräuchlich ist; am 
ehesten würde ‚Retotheliom‘‘ befriedigen. Aber trotz der gekapselten, geschlossenen Formen. 
welche die hier vorgeführten Beispiele aufwiesen, sind Zweifel an der dauernden Gutartigkeit 
berechtigt und wahre Retotheliome vielleicht. so selten wie echte Lymphome. Die Beimengung 
von Lymphozyten zum Geschwulstgewebe dürfte nicht auf einer Lymphozytenproduktion 
durch den Tumor bedingt sein. Die Zellneubildung geht wohl immer in der Richtung von Ab- 
kömmlingen der Retikuloendothelien, aber Lymphozyten gehören nicht nachweislieh dazu. 


Herr Brandenburg: Vor etwa einem Jahr wurde bei uns eine 33jährige Frau seziert, die 
seit über 18 Jahren einen Mediastinaltumor trug, der erst in den letzten 8 Jahren klinische 
Erscheinungen machte und bei der Patientin zu einer mäßigen Kreislaufinsuffizienz führte. 
Die Patientin verstarb nicht wegen ihres Tumorleidens — sondern durch eine Kreislaufschwäche 
nach einer gynäkologischen Operation. Der Tumor (Lichtbild) breitete sich vom Thy musgebiet 
über das Perikard aus, verdrängte das Herz, ist aber überall gut und glatt begrenzt. Er sieht 
auf dem Schnitt sowie im histologischen Präparat genau so aus, wie die von dem Vortragenden 
beschriebenen Tumoren, die wir also jetzt auch als Retikulom bezeichnen würden. 


Herr Brandt: Abgekapselte, gutartige, mesenchymale Gewächse des Mediastinums können 
auch Lipoidspeicherung aufweisen und in Form von ‚„Xanthomen‘‘ auftreten. B. untersuchte 
einen solchen enteneigroßen, operativ entfernten Tumor einer 56jahrigen Frau, der aus großen 
sudanpositiven Wabenzellen bestand und zentrale Hohlraumbildungen aufwies (cf. Ziegler: 
Beiträge, Bd. 78). 

Herr Froboese: Wir haben uns von jeher für die intrathorakalen, insbesondere mediastinalen 
Geschwulstbildungen interessiert und im Laufe der Jahre die Vorstellung gewonnen, daß man — 
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wenn ich hier einmal aus Vereinfachungsgründen von den Dermoidzysten, den vielleicht dem 
Thymus zugehörigen Blastomen und den sehr seltenen dysontogenetischen paraösophagalen 
und paratrachealen Karzinomen absehe —- zwischen den Tumoren des vorderen und hinteren 
Mediastinums unterscheiden kann. Die (gutartigen) Tumoren des hinteren Mediastinums 
seheinen im wesentlichen nervöser, oder gemischt-nervöser Natur zu sein und mit den para- 
and prävertebralen Nervengeflechten und -knoten, auch dem Grenzstrang, in Zusammenhang 
zu stehen. Neurinomatöse und ganglienzellhaltige Geschwülste sind nicht selten. Die des 
vorderen Mediastinums sind gewöhnlich reine mesenchymale Tumoren des ortstypischen 
Gewebes, und zwar Lipome, Fibrome, Lymphangiome (auch kavernöse und u. U. groBzystische), 
Lymphangioendotheliome sowie deren Kombinationen (z. B. Fibro-Lipo-Lymphangio-Endo- 
theliome usw.). Die demonstrierten Tumoren sind mir durchaus geläufig. Sie gehören dem 
vorderen Mediastinum an, sind mandarinen- bis gänseeigroß, knollig zusammengesetzt, mit 
Kapsel versehen und vor allem außerordentlich hart. Ich halte sie für Fibrome, wenn auch 
von besonderer Bauart, was nicht wunderzunehmen braucht, da wir das ja in anderen Körper- 
„egenden auch kennen. Trotz aller Sympathie für das Retothelsarkom, das auch nach unseren 
Erfahrungen an vielen Körperteilen immer häufiger in Betracht gezogen werden muß, möchte 
ich mich bezüglich der demonstrierten, wohl charakterisierten Tumorform von einem solchen, 
auch in der Form einer gutartigen Variante desselben (,,Retothelioms‘), lieber distanzieren. 
Die große Härte, infolge Desmoplasie und enger zellulären Verflechtung, spricht schon dagegen. 
Daß in Geschwiilsten, auch abgesehen von restierenden Elementen des präexistenten Gewebes, 
Zellen vorkommen, die ihnen primär nicht zugehören, möge nicht dazu führen, die Beurteilung 
des Wesens des eigentlichen Tumorgewebes zu komplizieren. Wir berücksichtigen meiner Meinung 
nach oft nicht genügend, daB die (lange bestehenden) gutartigen Tumoren ihrerseits eine be- 
sondere, wenn ich so sagen darf, „sekundäre Pathologie‘‘ haben, also wie bekannt, sich ent- 
zünden usw. können, aber zuweilen auch an der Grundkrankheit partizipieren. In einem Uterus- 
myom kann es zur Metastasierung eines Magenkarzinoms, auch zur Entwicklung lympho- 
blastischer oder myeloischer Herde kommen. In einem mediastinalen Fibrom, wie dem demon- 
strierten, hatte ich Gelegenheit zu beobachten, daB es an der Landouzyschen Tuberkulose 
teilgenommen hatte, wobei sich sogar einige interessante Besonderheiten zellnlärer Reaktion 
ergaben. So mag sich also auch Iymphoblastisches nnd retotheliales Gewebe entwickeln, dessen 
Existenz nicht zwangsläufig verpflichtet, einen Zusammenhang mit dem eigentlichen Tumor- 
gewebe anzunehmen. 


Herr Wagner (Schlußwort): Dank an Prof. Rössle für seine richtungweisenden Worte. 
Stellungnahme zu der Frage der Konsistenz der Gewächse, die als derb bezeichnet wird sowie 
zu der aufgeworfenen Frage der Fettzellen im Gewächs, die verneint wird. 

Es gibt wohl unter Retothelsarkomen vielerlei Abstufungen der Malignität bis zu rein 
sutartigen Formen, wie bei den vorgetragenen Fällen. (GiewiB gibt es auch bei den Sarkomen 
der übrigen Bindegewebsarten mit Differenzierung zwischenzelliger Substanz nieder und höher 
organisierte Sarkomformen mit verschiedenem Grad der Malignität, aber es würde niemand 
die rein gutartige Variante, wie z. B. das Fibrom, als Sarkom bezeichnen. Hier scheint eine Lücke 
ın der Beiennung der Retothelgewächse zu bestehen. Die Bezeichnung ‚‚Retothelsarkom‘' 
itr die vorgetragene Gewächsbildung würde doch eine umständliche Kommentierung den 
Klinikern gegenüber notwendig machen, und sie scheint mir auch in schriftlicher Fixierung 
ınangebracht, da Berliner Ärzte ihren Patienten vielfach die histologischen Befunde zeigen, um 
mit ihnen über den Heilplan zu sprechen. Genau so, wie die „‚Basalzellenkrebse‘‘ neuerdings nur 
noch „„Basaliome‘‘ genannt werden, sollte man doch auch den Sarkombegriff einschränken und 
einfach von „Retotheliomen‘ sprechen, wenn die geschilderten Voraussetzungen nachweislicher 
Gutartigkeit bestehen. 


3a. Herr Plenge: Über einen Fall allgemeiner Ochronose bei Alkaptonurie. 

Klinische Daten: 62jährige Frau. Seit 9 Jahren arthrotische Beschwerden in den Knie- 
zelenken, seit 4 Jahren braune Pigmentierung in den Skleren im Bereich der Lidspalte und auf- 
fallend dunkler Urin. In der letzten Zeit bläuliche Verfärbung der Ohrknorpel und der Haut 
‚ler Achselhöhlen, Cerumen kaffeebraun. Krankenhauseinweisung wegen Schluckbeschwerden. 
Klinische Diagnose: Alkaptonurie mit Ochronose; bestätigt durch die Urinuntersuchungen: 
Dunkelbraunfarbung bei Zusatz von Phosphor-Wolfram-Säure nach Katsch-Salomon, dunkel- 
blaue Verfärbung bei Zusatz von Wasserstoffsuperoxyd, schwarzbrauner Ring bei Zusatz von 
Natronlauge, dunkelbraune Verfärbung bei Zusatz von Salmiakgeist, Trommer und Fehling 
positiv, Nylander und Diazo negativ. i 

Réntgenologisch: Starke Verschmälerung Wer Wirbelsäulenbandscheiben mit platten- 
formigen Kalkeinlagerungen und bambusstabartiger Ankylosierung. Feststellung eines glatt 
konturierten Stop am untersten Ende der Speiseröhre, als spastische Stenose gedeutet. — Zu- 
nehmende Kachexie. Exitus etwa 2!, Monate nach der Krankenhausaufnahme. 

Aus dem Sektionsbefund: Stenosierendes Karzinom der Kardia, nach oben weiter- 
wachsend in die unteren Abschnitte der Speiseröhre. Bis kirschgroße Metastasen in der Leber, 
mannsfaustgroße Metastase des rechten [ierstockes. 

Starke blauschwarze Verfärbung der Knorpel und Bänder an den verschiedensten Stellen 
des Körpers, besonders stark ausgeprägt an den Ringknorpeln der Luftröhre und ihren größeren 
Verzweigungen, zum Teil bis in die Bronchialäste II. Ordnung.der, Lungrchineinreichend. Starke 
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Beteiligung der Symphyse, ferner auch des rechten Knie- und Hüftgelenkes sowie der Gelenk- 
verhindüngen des Schlüsselbeines beiderseits. Schwärzliche Verfärbung auch der Bandscheiben 
der Wirbelsäule sowie der kleinen seitlichen Gelenkverbindungen derselben. Schwärzlich-blaur 
Verfärbung an den Aortenklappen sowie an der Aorta ascendens, hier auf arteriosklerotischen 
bzw. atheromatösen Herden. Nieren makroskopisch ohne Besonderheiten. 

Demonstration der wichtigsten Veränderungen mit makroskopischen farbigen Dia- 
positiven. Anschließend Mikroprojektion von Präparaten vom Rippenknorpel und von den 
Lungen. Im ersteren vorwiegend diffuse Durchsetzung des Gewebes mit einem braunen Pigment, 
das nicht die Eisenreaktion ergibt. In den Lungen reichlich ochronotisches Pigment in den 
Bronchialknorpeln, hier vorzugsweise in den Randteilen, im Perichondrium bzw. unter dem- 
selben, jedoch stellenweise auch im Inneren, sowohl im Zwischengewebe als auch in den Knorpel- 
zellen, vorwiegend körnig, daneben ochronotisches Pigment auch in Arterienästen, die Ver- 
änderungen im Sinne einer Lipoidsklerose zeigen. 

Gleichartige Veränderungen in Gewebsschnitten aus der Aorta ascendens. Auch in den 
Lungen und Blutgefäßen ergab das Pigment keine Eisenreaktion. In Übereinstimmung mit deı 
allgemeinen Auffassung wird das ochronotische Pigment als dem melanotischen nahesteheni 
bezeichnet. 

Kurze Erörterung des Wesens der Alkaptonurie als einer Abbaustörung von Phenyl-Alanın 
und Thyrosin bzw. Stehenbleiben des intermediären Stoffwechsels beim Abbau von Phenyl- 
Alanin und Thyrosin auf einer Zwischenstufe, die zur Bildung der Homogentisinsaure führt. 
Es fehlt den Patienten mit Alkaptonurie an dem Vermögen, die normal gebildete Homogentisin- 
säure zu verbrennen, die deshalb nebst dem Thyrosin und Phenyl-Alanin in ihrem Blut. zirkuliert 
und im Harn ausgeschieden wird. Es handelt sich um ein ausgesprochen erbliches Leiden, oft 
bei mehreren Geschwistern. Von Bedeutung sind Verwandtenehen, was auch für den gezeigten 
Fall zutrifft. 

Aussprache: 

Herr Hommerich: Wegen der augenfälligen Affinität der Homogentisinsäure insbesondere 
zum Gelenkknorpel wurde auf die Ähnlichkeit der chemischen Struktur dieser Säure mit der 
Salizylsaure hingewiesen, deren therapeutischer Effekt bei Gelenkknorpelentzündungen bekannt 
ist und offenbar ebenfalls auf einer besonderen Knorpelaffinität beruht. 

Im ersteren Fall handelt es sich um eine bei dem Abbau des Thyrosins entstehende 2.5- 
Dioxyphenylessigsäure, während die Salizylsäure eine Orthooxybenzoesäure darstellt. Ihr- 
Ahnlichkeit tritt beim Vergleich der Strukturformeln besonders hervor: 


OH 
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Angesichts der Ausscheidung von Homogentisinsäure im Harn ist es bemerkenswert., dat 
nur in wenigen der bisher beobachteten Fälle von Ochronose autoptisch eine Nierenbeteiliguns 


zu verzeichnen war. Es wurde deshalb auf eine eigene Beobachtung von Ablagerung ochrona- 
tischen Pigments in der Niere hingewiesen. 


Herr Lüders: Unter Hinweis auf eine eigene Beobachtung (1945 in Flensburg) von Ochronos 
mit starker Ausscheidung von Hydrochinonessigsäure durch den Schweiß wird an den Vor- 
tragenden die Frage gestellt, ob in seinem Fall auch die apokrinen Duftdrüsen sowie die Talg- 
driisen der Achselhöhle und der Gehörgänge histologisch braungefärbt waren. 


3b. Herr Plenge: Beitrag zur Frage der Amyloidparaproteinose. 


Klinische Daten: 69jähriger Mann. Vor 43 Jahren luetische Infektion; später Neuro- 
Lues festgestellt, die im Januar 1951 stationär spezifisch behandelt wurde, daneben lief eine 
Behandlung mit Kreislaufmitteln wegen schwerer Dekompensation. Seit einiger Zeit auffallende 
Dickenzunahme der Zunge, die als Makroglossie auf luetischer Grundlage angesehen wurde. 
Ende Mai 1951 Exitus unter den Anzeichen karidal bedingter Dekompensation. 

Aus dem Sektionsbefund: Tumorförmiges Amyloid der Zunge. Massive Amyloid- 
ablagerungen in beiden Lungen, insbesondere in den Unterlappen, die ein speckiges Ausseben 
und wachsartige Konsistenz mit Brüchigkeit des Gewebes zeigten. 

Wachsartiger Glanz der Herzmuskulatur mit Starrheit derselben, insbesondere im Bereich 
des linken Vorhofs. Starrheit der Speiseröhre infolge Amyloideinlagerung; besonders massive 
Amyloideinlagerung in das Zwerchfell, das stellenweise bis auf 2 em verdickt ist. 

Tumortörmige Amyloidmassen an der Unterkante der Leber; auf dem Durchschnitt der- 
selben starkes Klaffen der größeren Blutgefäße infolge Amyloidinfiltration. Im eigentlichen 
Lebergewebe keine kennzeichnenden Veränderungen bis auf den unteren Rand, der auf Ein- 
schnitten zeigt, daß die tumorförmigen Amyloidmassen auch etwas in das Lebergewebe hinein- 
reichen. 

Der gesamte Darm, insbesondere aber die Diinndarmschlingen, zeigten eine auffallend 
Derbheit und Steifheit mit grau-weißlicher, streifiger und fleckiger Verdickung des Überzuges, 
im ganzen erinnernd an eine Karzinose oder Tuberkulose des Peritoneums. Nebennieren, Nieren 
und Milz zeigten keine Veränderungen, die für eine, Amhvloidoseysprachen. 
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Makroskopische Demonstration mit farbigen J)iapositiven der wesentlichsten 
Befunde. Anschließend Mikroprojektion von Präparaten: 

Lunge: Massive amyloide Infiltration der kleinen und großen Blutgefäße, sowohl der 
Venen als insbesondere der Arterien. Besonders starke Ablagerung in der Media. Starke Ver- 
diekung der Wandungen der Blutgefäße mit Einengung der Lichtung bis zum völligen Verschluß 
derselben. Diffuse Durchsetzung der Alveolarwandungen mit anıyloiden Massen, die stark 
verdickt sind. Alveolen meist kollabiert und eigentliche Lungenstruktur nur an wenigen Stellen 
noch erkennbar. 

Zunge: Massive Amyloidablagerungen im subepithelialen Gewebe, übergehend auch auf 
die Bindegewebssepten der Muskulatur und zum Teil auch auf die Muskelfasern selbst. Blut- 
cefaBe wie oben. 

Speiseröhre: Massive amyloide Infiltration der Submukosa und der Musecularis propria, 
auch hier Bindegewebe und Muskelfasern betreffend. Beteiligung der Blutgefäße wie oben. 

Herzmuskulatur: Starke amyloide Durchsetzung der Blutgefäße, und zwar wesentlich 
stärker der Arterien als der Venen, zum Teil in grob-klumpiger Form und stellenweise mit kleinen 
riesenzellhaltigen Granulomen in der Nachbarschaft. Ziemlich starke Beteiligung auch des 
interstitiellen Bindegewebes und nicht selten auch von Muskelfasern. 

ZAwerchfell: Sehr massige Amyloidablagerungen zwischen den Bindegewebsfasern, aber 
auch in starkem MaBe in den Muskelfasern, die dadurch vielfach unterbrochen, stellenweise 
auch völlig zerstört sind. Gleichartige, wenn auch nicht ganz so hochgradige Veränderungen in 
der Skelettmuskulatur. 

Haut: Mäßig starke Ablagerung von Amyloid in der Cutis. 

Luftröhre: Starke Amvloidablagerung in der Submukosa und Museularis propria mit 
vorzugsweiser Beteiligung des Bindegewebes, stellenweise auch der Muskulatur. 

Leber: Starke Amyloidose der Blutgefäße und des perivaskulären Bindegewebes, besonders 
am unteren Rand, wo es zu tumorförmigen Ablagerungen gekommen ist. Im übrigen Leber- 
gewebe beschränkt sich die tumorformige Amyloidablagerung auf die Wandungen der Gefäße 
in der (ilissonschen Scheide. Die Leberläppehen sind frei. 

Darm: Starke Amyloidose der Blutgefäße der Submukosa, ferner der äußeren Schicht 
der Muscularis propria und der Serosa. 

Nebenniere: Auf die Blutgefäße beschränkte Amyloidose. 

Niere: Fast völliges Fehlen des Amyloids, das sich lediglich in einzelnen kleinen Blut- 
gefäßwandungen findet. Keine Beteiligung der Glomeruli. 

Milz: Sehr geringfügige, auf die Wandungen der Blutgefäße beschränkte Amvloidablagerung. 

Schilddrüse: Ziemlich starke Amyloidose der Blutgefäße und des perivaskulären Gewebes. 

Hoden: Geringe Amyloidablagerung in den Gefäßen der Tunica albuginea und nm einzelne 

kleine GefaBe des Hodenparenchyms. Starke Spermangioitis obliterans. 
l Bezüglich der Farbreaktionen ist zu sagen. daß die Kongorot- und Gentianaviolett-Färbung 
in allen untersuchten Organen gleichermaßen kräftig ausfiel, die Jod- und Jodsehwefelsäure- 
Reaktion etwas weniger kräftig und nicht so gleichmäßig in den einzelnen Organen. In den 
Lungen ließ sich das Amyloid auch mit den Fettfarbstoffen gut anfärben. 

Im Knochenmark mäßige Vermehrung der Plasmazellen, jedoch nicht so, daB von einem 
Plasmozytom gesprochen werden kann. Klinische Untersuchungen in der Richtung sind nicht 
vorgenommen, da die Amyloidose zu Lebzeiten des Patienten nicht erkannt war. 

Nach Erörterung der verschiedenen Einteilungsprinzipien wird empfohlen, dem Vor- 
schlag Kings folgend, die vielleicht gebräuchliche Unterscheidung in primäre und sekundäre 
Amyloidose nicht anzuwenden, solange der eigentliche Grund für die Amyloidose unbekannt ist, 
vielmehr nach morphologischen Giesichtspunkten folgende Einteilung vorzunehmen: 

l. Typische Amyloidose 

a) mit (irundkrankheit 
b) ohne Grundkrankheit. 
2. Atypische Amyloidose 
a) mit Grundkrankheit 
b) ohne Grundkrankheit (hierunter sind die meisten Fälle von lokalem Amwoid zu 
rechnen). 

Der beschriebene Fall ist demnach als atypische Amvloidose (bzw. Paraamvloidose) ohne 
Grundkrankheit zu bezeichnen, sofern man nicht die Syphilis als solche ansehen will. Besonders 
bemerkenswert ist die ungewöhnlich hochgradige Amyloidose der Lungen und der Muskulatur. 

Aussprache: | 

Herr Rössle: Es empfiehlt sich, nachdem Lubarsch die Eigenart der von ihm sogenannten 
atypischen Amyloidose zuerst erkannt und A. Strauß für sie den Namen Paraamyloidose vor- 
geschlagen hat, diesen in Deutschland vorgeschlagenen und eingebürgerten Namen beizubehalten. 
Ineinem kürzlich von mir beobachteten Falle wurde die schwere Makroglossie zur Todesursache. 
Wenn, wie in jedem Falle, auch die äußere Haut zum Sitz ausgedehnter Paraamyloidose wird, 
könnte deren histologische Untersuchung zu einer sonst nie erlebten Diagnose intra vitam die 
Möglichkeit schaffen; beachtenswert wäre dabei die Unzuverlissigkeit der üblichen Amyloid- 
reaktionen, welche neben der ganz anderen Lokalisation die Berechtigung für die besondere 
Bezeichnung „Paraamvloid‘“ deutlich dartut. 
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Vereinigung pathologischer Anatomen Großĝ-Hamburgs. 
Sitzung vom 13. Dezember 1951. 
Vorsitzer: N. Gräff. — Schriftführer: A. Manz. 


1. D. Scholz: Tod beim Baden durch Ruptur eines traumatisch entstandenen 
Herzkranzgefäßaneurysmas. 


Ein 9 Jahre alter Junge starb an den Folgen einer Herzbeuteltamponade. Beim Baden 
war ein Aneurysma des Ramus descendens der linken Kranzarterie rupturiert. Bei Klärung 
der Pathogenese des Aneurysmas konnten sowohl eine mykotische bzw. mykotisch-embolische 
Ursache wie auch Gefäßfehlbildung ausgeschlossen werden. Mit größter Wahrscheinlichkeit 
ist das Aneurysma durch eine ein Vierteljahr vor dem Tode erlittene Sprengkörperverletzung 
entstanden, bei der ein Metallsplitter den Herzbeutel perforierte und dabei eine Verletzung des 
(iefaBes verursacht haben dürfte. Der Metallsplitter wurde bei einer Röntgenaufnahme der 
Brustorgane festgestellt: bei Präparation wurde sein Sitz direkt in der dorsalen Perikardwand 
festgestellt. (Eigenbericht.) 


2. R. Rabl (a. G): Über Neugeborenentuberkulose. 


Es wurde ein Fall einer Aspirationstuberkulose bei einem Neugeborenen gezeigt und mit 
Hilfe der vorhandenen Literatur über die kongenitalen Erkrankungen berichtet. Dabei wurde 
zu zeigen versucht, daß bei den bisher als kongenitale Erkrankungen bezeichneten Tuberkulosen 
zwischen den vor und bei der Geburt erfolgenden Infektionen zu unterscheiden ist. Vor der Ce- 
burt können nur schwer Tuberkelbakterien in den Föt gelangen, wobei nicht immer spezifische 
Gewebsstrukturen in der Plazenta zu entstehen brauchen. Dabei erfolgt ein Durchtritt nur weniger 
Keime. Im Föten bilden sich dann miliare Herde, teilweise mit Organtuberkulosen. Die Kinder 
sterben vor der Geburt oder in den ersten Lebenstagen. Viel leichter entstehen bei der Gebart 
tuberkulöse Infektionen durch eine Aspiration oder eine hämatogene Einschwemmung in die 
Nabelvene. Hierbei dringen Massen von Keimen ein. Es können sich multiple Primärherde 
mit großen Verkäsungen ausbilden, die durch die Anergie zu erklären sind, Infolge der erst 
später entstehenden Allergie wird bei der Generalisation die Bildung spezifischen Granulations- 
gewebes begünstigt. (Eigenbericht.) 

Aussprache: Krauspe, Franz, Heine, Graff. 


3. H. Hüsselmann: Zur Kollidonspeicherung, 

Es wird über fünf Fälle von Speicherungen berichtet. 

Es handelt sich um einen Säugling, ein Kleinkind (von Schloßhauer vor 4 Wochen 
als Fremdkörperperikarditis vor dieser Gesellschaft vorgetragen) und um drei erwachsen 
Personen. Die Peristongaben liegen wenigstens einen Monat und höchstens 24 Monate vor dem 
Tode. Die Organe zweier weiterer Säuglinge, welche die Peristongabe 30 Minuten bzw. 3 Tage 
vor dem Tode erhielten, zeigten keine Veränderungen. Nach den erhobenen Befunden mub 
der Freesenschen Anschauung des „Mengen-Zeit-Faktors‘‘ zugestimmt werden. Ablage- 
rungen fanden sich im RES und besonders in Granulationsgewebe mit Fremdkörperriesenzellen 
sowie in Schwielen und Narben: in diesen Fällen vorwiegend extrazellulär und reaktionslos. Es 
wird auf die erhöhte Gefäßpermeabilität in Bezirken, die durch Infektion oder Toxine geschädigt 
sind und damit auch die leichtere Diffusion des Kollidons in diese Gebiete hingewiesen. Ent- 
gegen Freesens Anschauung wird eine Kollidonverbindung innerhalb der Einschlüsse an- 
genommen. Die Darstellung im fixierten Schnitt gelingt gut mit saurem Kernechtrot (Jeckela) 
sowie mit Kongorot und Geigvblau. Fast elektive Anfärbung ist dureh Kongorot im alkalischen 
Milieu möglich. Der px der Einschlüsse liegt offenbar mehr im sauren Bereich, als der des 
Gewebes. Eisenhüllen sind nicht obligatorisch. Gewisse Alterungen der Ablagerungen wurden 
beobachtet, völlige Resorption ist jedoch sehr unwahrscheinlich. Auf weitere durchgeführte 
und noch zu unternehmende Versuche zur Identifizierung des gespeicherten Stoffes wird hin- 
gewiesen. (Eigenbericht.) 

Aussprache: Jeckeln, Rabl, Fahr, Meyer- Arendt. 
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4. J. Meyer-Arendt: Über Farbenkontrastverfahren zur Untersuchung un- 
sefärbter histologischer Präparate. 


Ähnliche Ergebnisse wie beim Farbenkontrastverfahren von Rheinberg und wie beim 
1arbigen Phasenkontrastverfahren von Saylor, Brice und Zernike lassen sich auch mit einer 
Schlierenmethode erzielen. Die ursprünglich von Foucault und Toepler angegebene Methode 
wurde in der Weise modifiziert, daß unterhalb eines Phasenkontrastkondensors ein konzentrisches 
Spektralfarben-Ringfilter mit undurchlässigem Zentrum liegt, während sich eine korrespon- 
dierende Aperturblende in der hinteren Brennebene des Mikroobjektivs befindet. Einzelheiten 
innerhalb eines ungefärbten histologischen Präparates, die sich durch ihren Brechungs- 
gradienten unterscheiden, im gewöhnlichen Phasenkontrastmikroskop aber nur mehr oder 
weniger schwarz werden, erscheinen dann in verschiedenen Farben. Vorweisung einschlägiger 
farbiger Mikrophotogramme. (Figenbericht.) 


5. H. H. Sehumacher: Zur Morphologie der Rhachitis und Tetanie am Zahn. 


An Zähnen eines Knaben, der den Folgen einer schweren Rhachitis erlag, fanden sich 
neben rhachitischen Veränderungen periodisch angeordnete Schmelzhypoplasien und Gefäß- 
einschlüsse im Dentin. Diese Befunde sind ungewöhnlich und am ehesten jenen zu vergleichen, 
die an Nagezähnen tetaniekranker Ratten beschrieben wurden. Da hypocalcämische Perioden 
im Ablauf der Rhachitis bekannt und im eigenen Fall durch anamnestische Daten belegt sind, 
werden die genannten Abweichungen als Ausdruck einer Tetanie gewertet. (Kigenbericht.) 


Aussprache: Graff, Selberg. 


Bücherbesprechungen. 


Sauerbruch, Ferdinand, Das war mein Leben. 639 5. Zahlreiche Abbildungen. Verlag 
Kindler & Schiermeyer, Bad Wörishofen, 1951. Preis: geb. DM 19.80, 

Dies Buch liest sich nicht wie das Erinnerungsbuch eines nachdenklichen Gelehrten. 
Und aus Anfang und Schluß seiner Darlegungen ergibt sich ganz unzweideutig, daß dem Ver- 
fasser nicht daran gelegen war, etwa für jene platonischen Manner zu schreiben, ,,die sich zur 
Unterhaltung in eigener Sprache selbst genügen“. Er Hebte es, seinem Temperament den Lauf 
zu lassen und sich dem Leben zu stellen, auch wenn es guten Trunk darbot und von Flötenspiel 
und Tanz begleitet war. Aber er war gleichwohl ein Meister seines Faches und ein hervor- 
ragender Arzt. 

An einer Stelle des Buches bedauert Sanerbruch, daß „Uhirurgie‘ nichts anderes bedeutet 
als „Handwerk‘‘. Das erscheint merkwürdig; denn ihn zeichnete höchstes Geschick der Hände 
aus, dabei freilich auch die planende Phantasie des Handwerksmeisters, der versteht, mit seinem 
Werkstoff AuBerstes zu erreichen. Die Planung und Durchführung des Hilfsmittels für eine 
intrathorakale Chirurgie, jene erste Schaffung einer atmosphärischen Unterdruckkammer durch 
den jungen Assistenzarzt Sauerbruch beleuchtet dies bereits ganz klar. Und wiederum dient 
zum Beweis das Überlegen und Versuchen, eine in den Fingergliedern bewegliche Armprothese 
zu schaffen, jenen weltbekannten ‚‚Sauerbruch-Arm‘‘, nicht weniger die Wegnahme des kranken 
Oberschenkelknochens mit Schaffung eines tragfähigen Stumpfes durch die sogenannte ,, Umkipp- 
plastik‘‘ unter Einsatz des heraufgeschlagenen gesunden Unterschenkels, Das alles sind Meister- 
taten, hinter denen sich nicht nur ein vorziiglicher handsamer Techniker verbirgt, sondern ein 
hegabter, vom unbedingten Helferwillen erfüllter Arzt. | 

Dieses Helfenwollen, und zwar in raschem Zug, diese manchmal verblüffende Art, 
Schwierigkeiten zu überwinden, geht auch aus zahlreichen Episoden hervor, die einen beträcht- 
lichen Teil der Erinnerungen Sauerbruchs ausmachen. Auf sie sei deshalb kurz verwiesen, 
weil sie sich hier zum großen Teil anders lesen, als wenn man sie einst kolportiert hörte. Und 
auch darum kommt diesen Episoden Wert zu, weil der Historiker einer absteigenden Zeit hier 
manches Schlaglicht findet, das Verhältnisse und Menschen recht scharf umrissen zeigt, die 
Im geschichtlichen Zusammenhang unseres Schicksals eine Rolle spielten. 

Wenn ich vor dem Kreis der Pathologen Sauerbruchs Buch empfehle, geschieht es 
aber noch aus einem anderen Grund. In den Ductus der Darstellung sind Abschnitte eingewoben, 
die den Lehrer und wissenschaftlich denkenden Arzt Sauerbruch erkennen lassen, dessen 
Auge für Pathogenese und Pathologie nicht verschlossen war. Was er über Wahrnehmungen 

eim überraschend einsetzenden Pneumothorax sagt, seine Vorlesung über die Basedowsche 
Krankheit unter absoluter Betonung der primären psvchisch-nervösen Irritation der Patienten 
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mit der Folge des plötzlichen Ausbruchs des Gesamtsymptomenbildes, seine Darlegungen über 
das Operieren im Mittelfellraum und am Herzen, sein sehr populär gehaltener Vortrag über 
das Krebsproblem, — all das sind Dinge, die auch uns etwas zu sagen haben. Auch diese Fr- 
innerungen verweisen darauf, daB in manchen pathogenetischen Zusammenhängen das Leib- 
Seele-Problem durchaus keine neue Sache ist. Wir erfahren an manchen Stellen ferner, wie 
sehr Sauerbruch bestrebt war, mit dem Auge des Historikers die neue Entwicklung dieses 
oder jenes medizinischen Problems richtig zu erfassen; wir lesen gerne, wie unbedingt notwendig 
für den ärztlich diagnostischen Gebrauch, mehr noch für den chirurgischen Eingriff er eine 
gründliche Vertrautheit mit einer lebendigen topographischen Anatomie hielt und wie wünschens- 
wert, ja unumgänglich notwendig er die Kenntnis allgemein pathologischer Veränderungen 
bezeichnet hat. 

Daß Sauerbruch getrieben von seinem leidenschaftlichen Helferwillen sich nicht an 
die Grenzen eines engherzigen „Comme il faut‘‘ in therapeutischen Dingen hielt, das geht auch 
aus diesem Buch hervor; dabei meine ich nicht seine großzügige und verdienstvolle Nachprüfung 
der (rersonschen Diätbehandlung bei Lupuskranken. Ärztliches Gefühl und ärztliche Kunst 
schätzte er sehr hoch ein, vielleicht höher als weitläufige chemische-physiologische Hilfen der 
Diagnostik, ohne den Wert der Laboratorinmsmedizin zu verkennen. So leuchtet aus den 
Zeilen, die er betitelt hat „Eine Lanze für August Bier“ die Überzeugung, man könne auch 
von der Idee der Homöopathie lernen, die „manche Prinzipien der Heilbehandlung voraus- 
schauend, wenn auch nicht wissenschaftlich, so doch ahnend‘‘ erfaßt habe. Es schien ihm 
wünschenswert, der Arzneikunst des behandelnden Arztes die Homöopathie nicht vorzuenthalten. 

Vielleicht hat der und jener ans Sauerbruchs Feder ein anders disponiertes und im Stoff 
anders gewirktes Memoirenwerk erwartet. Das kann man verstehen. Aber in einem Punkt 
werden alle Leser übereinstimmen: Ein ganzer Mann, ein mutiger und ehrlicher Mann und ein 
Mann mit Humor ist dieser Meister der Chirurgie gewesen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Van Swieten-Gesellschaft (Salzburg): 4. Österreichische Arztetagung in Salzburg, 7.— 9. 11. 1950. 
Tagungsbericht, VIII, 419 5., 35 Textabb. Springer-Verlag in Wien. Preis: DM 15.—. 
Burghard Breitner eröffnete die Tagung mit einem Hinweis auf das bewährte ärztliche 
Ethos Anton von Eiselsberg und die große verstehende Menschlichkeit Gerhards van 
Swieten, die als Paten der Tagung gelten sollten. Über Wandlungen in den Grundlagen der 
Medizin sprach Brock Chisholm. Gesundheit sei ein Zustand vollständigen körperlichen. 
geistigen und sozialen Wohlbefindens, sei also nicht bloß die Abwesenheit von Krankheit und 
Gebrechen. In diesem Sinn sei die entsprechende Entwicklung des Kindes grundlegend wichtig. 
Die Möglichkeit, in einer sich ständig ändernden Umwelt ausgeglichen zu leben, sei Grundlage 
solcher Entwicklung. Im Programm, das sich aus diesen grundsätzlichen Anschauungen er- 
gibt, spielten Aufgaben für die Weltgesundheit zu wirken, „zur Zeit, zum Raum, zum Besıtz, 
zum Mitmenschen und zu Symbolen‘ neue Beziehungen zu gewinnen, eine große Rolle. In der 
zugehörigen Arbeitssphäre seien Sozialpsychologen, Kulturantbropologen, Soziologen, Psy- 
chiater, Erzieher, Sozialwissenschaftler eine besondere Gruppe. Ihr müßten die Ärzte an- 
geschlossen werden: denn es sei wünschenswert, daB diese Entwicklung von Männern und 
Frauen geleitet würde, deren Einstellung und Ausbildung mehr dem Wohlergehen der Menschheit 
als eigenem Vorteil diene. — Der erste Tag des Kongresses war Problemen der vegetativen 
Nervenfunktion gewidmet, so wenn R. E. Mark über die Klinik der vegetativen Dystonw., 
H. Siedek über das vegetative System und pathologische Kreislaufreaktionen, H. Hoff (Wien) 
über die Pathologie des Hypothalamus, O. Pend! und Th. Wanko über die Morphologie des 
Hypothalamus bei Leptomeningitis tuberculosa sprach. Daran schlossen sich Vorträge, in denen 
Bezüge des veyetativen Systems zur Pankreassekretion (Schnetz), zur akuten Hyporämıe de: 
Herzmuskels (Schönbrunner), zu different feststellbaren hormonalen Einflüssen (Rauscher), 
zur Blutsteuerung (Kwerch und Leibetseder), zu traumatischen Hirnschädigungen (Frowein 
und Harrer,sowie John), zur Infektresistenz (H. Müller) beleuchtet worden sind. Am dritten 
Tag der Zusammenkunft, der zunächst gynäko-pathologischen Dingen zugewandt war, klang 
das vegetativ-neurale Thema wiederum an in Mitteilungen über Beziehungen des vegetatiren 
Systems zur generativen Funktion (R. Elert), zur Steuerung der menschlichen Gebärmutterfunktion 
(R. Bayer und F. Hoff), zur weiblichen Steriltät (K. Hevrowsky), zur Eklampsie (H. Knaus). 
Auch Ausführungen von F. Froewis über Funktion implantierten Endometriums, von R. Demel 
über Choledocholithiasis und Steinerkrankung der Gallenblase, von Wenzl über aberrante intra- 
thorakale Strumen, von I. G. Knoflach und E. Wayand über die neurogene Appendizitis und 
von R. H. Jenny über Lungenzysten seien hervorgehoben! — Am zweiten Tag hatte H. W. 
Pässler sich geäußert zur Entstehung und Behandlung des Megakolons und der Megacysts. 
Dworacek zum Problem Ohr und Sympathikus, während H. Bertha über die Phasenkontrast- 
Mikroskopie in der Neurohistologie sprach. Anomalien der großen Körperschlagader 
galt B. Thurnhers Vorlage ausgewählter Angiographien des Aortenbogens, während Mlezoch 
und Salzmann sich über die Endoskopie des Aortenbogens in ihrer Bedeutung für die pradoperatire 
Diagnostik angeborener Herzfehler äußerte. Abgesehen von den hier erwähnten Vorträgen gr- 
schahen noch weitere 25 Mitteilungen, die wesentlich getragen waren vom Thema ärztlicher 
Behandlung. Jedenfalls zeugt dieser Tagungsberieht von einem ungemein reichen wissen- 
schaftlichen Leben der Medizin in Österreich während dieser immer noch schweren Nach- 
kriegszeit, Gq. B. Gruber (Göttingen). 
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Lindemann, August, und Lorenz, Otto, Die Geschwülste der Mundhöhle, der Kiefer 
und des Gesichtes. 283 Seiten, 211 Textabbildungen. Wissenschaftl. Verlagsgesellschaft, 
Stuttgart 1950. Preis: DM 28.—. 5 


Dies Geschwulstbuch ist für den klinischen Diagnostiker geschrieben. Aber es gründet 
sich auf eine so reiche Erfahrung und eine so bedeutende Stoff- und Bildersammlung, daß auch 
der Pathologe mit großem Gewinn daraus lernen und der Lehrer dieser Dinge die Abbildungen 
(Photogramme und Röntgenaufnahmen) für den Unterricht heranziehen wird. Die Einteilung 
des Ganzen ist klar und einfach: Zunächst ist eine Begriffsbestimmung des Wesens der Ge- 
schwülste und ihrer Abgrenzung von sonstigen pathologischen Erscheinungen gegeben. Dann 
folgen Ausführungen über die Genese der Neubildungen des Mund-, Kiefer- und Gesichtsbereiches. 
Im dritten Absehnitt beschreiben die Verfasser das eigentliche Krankheitsgeschehen der ein- 
schlägigen Blastome und lassen in weiteren Kapiteln die Differentialdiagnose, Prognose, Therapie 
und Prophylaxe der fraglichen Erscheinungen folgen. Dem praktischen Zweck entsprechend 
ist auf mikroskopische Einzelheiten ganz verzichtet; wohl sind da und dort die histologischen 
Besonderheiten hervorgehoben, sie nehmen aber keinen besonderen Raum, etwa durch Bild- 
beigaben ein. Dagegen ist der so unbedingt notwendigen klinischen Augenscheinnahme in 
Bildern ‘der makroskopischen Verhältnisse vollauf Rechnung getragen und in der differential- 
diagnostischen Bewertung hervorgehoben, wie man zur Kritik dieser Geschwulstarten gelangt 
und was aus dieser Kritik an weiteren Schlüssen entwächst. Das Einzige, was man als Ergänzung 
im Rahmen dieses schönen und wohlfeilen Buches sich wünschen möchte, wäre ein Schlagwort- 
register. 7 l (rg. B. Gruber (Göttingen). 
Percival Bailey, Die Hirngeschwülste. Ins Deutsche übertragen von Dr. med. Henry 

D. von Witzleben. 2. umgearbeitete Auflage. XV und 418 Seiten, 155 Abbildungen im 
Text und 16 Tafeln. Verlag Ferdinand Enke, Stuttgart 1951. Preis: geb. DM 52.—. 


Es ist erfreulich, daß dies in seiner 1. Auflage geschätzte Buch neu herauskam, wobei es 
der steigenden Entwicklung der diagnostischen Mühen gerecht werden konnte, die seither sich 
geltend machte. Sie besteht in vermehrter Anwendung einer vereinfachten und doch vervoll- 
kommneten Arteriographie, so wie sie im Department für Neurochirurgie des College of Medicine 
zu Chicago (Ill.) geübt wird. Der schlimmen Wirkung ihres Wachstums wegen achtet Bailey, 
wenn auch nicht alle im Gehirn vorkommenden Tumoren, so doch etliche dem Krebs gleich, 
obschon sie nicht epithelialen Aufbau zeigen. Er macht im 1. Kapitel sehr eindringliche Aus- 
führungen über die Häufigkeit der Hirngeschwiilste (unter 15481 Tumorerkrankungen 1,8%) 
und bespricht die Theorien ihrer Entstehung, ihre Verteilung in Hirnhäuten und Hirn sowie 
die ee E der Patienten für diese verschiedenen Geschwülste. Nachdem in weiteren 
Abschnitten der Bau des Schädels und seines Inhalts sowie die Elemente der Hirnphysiologie 
behandelt wurden, beleuchtet der Verfasser nacheinander das Akustikusneurom, das Hypophysen- 
adenom, das Kraniopharyngiom und die Geschwiilste des intrakraniellen Bindegewebes. Dies für 
den Pathologen ganz besonders bemerkenswerte Kapitel teilt sich in allgemeine Bemerkungen 
über Sarkome und Melanoblastome, anderseits wendet essich den meningealen Geschwülsten von 
Psammomtypus, dem Peritheliom der Leptomeninx, den perivaskulären Hirnsarkomen und 
endlich den Melanoblastomen der weichen Hirnhäute selbst zu. Ausgezeichnete, von Künstlerhand 
mit der Feder hergestellte Abbildungen geben das typische Gefüge ihrer Histologie wieder. 
Freilich wird kein Sachkenner glauben, es sei die Analyse histologischer Präparate einschlägiger 
Blastome so einfach, als diese gezeichneten und darum doch etwas schematisierten Schwarz- 
Weiß-Bilder es vermuten lassen könnten. Den Meningiomen und den Blastomen des Gefäß- 
systems sind eigene Abschnitte gewidmet. Unter dem Titel ,,Geschwiilste des interstitiellen 
(rewebes geht Bailey auf die Histogenese der mikroskopischen Hirnstruktur ein, gibt gewisser- 
maßen den Stammbaum der Glia-Elemente wieder und gruppiert darnach die vorkommenden, 
Neubildungen gliöser Natur. In der Reihenfolge Ependymome, Medulloblastome, Astrozytome, 
Oligodendrogliome, multiforme Glioblastome, Spongioblastome und Pinealome werden alsdann 
ihre klinischen und geweblichen Besonderheiten dargestellt. Das Kapitel ,,Hirnmetastasen 
und verschiedene andere Tumoren‘ umschließt Teratom, Perlgeschwulst, Chordom, Papillom, 
Kolloidzysten, Lipom, metastatische Tumoren und Syndrome geistiger Verwirrtheit. In den 
letzten Abschnitten ist die allgemeine Diagnostik, die Differentialdiagnose der Hirngeschwülste 
und endlich ihre Behandlung einschließlich der Ergebnisse gewürdigt. Dabei wurde auch der 
Frage des Schädeltraumas und des sogenannten „subduralen Haematoms“ Aufmerksamkeit 
entgegengebracht. Alles in allem spricht der Verfasser im Vorwort zu dieser 2. deutschen Auf- 
lage den Eindruck aus, es sei unwahrscheinlich, daB wir weitere Fortschritte in der Behandlung 
intrakranieller Neubildungen machen können, ehe unser allgemeines Wissen von den Ge- 
schwülsten es ermöglichten, ihre Ursachen und die Veranlassung ihres Wachstums direkt an- 
zugreifen und so ihr Vorkommen und die weitere Ausbreitung zu verhindern, bevor sie eine Größe 
erreichen, die eine chirurgische Entfernung nötig macht. Leider könnten wir gegenwärtig dies 
Ziel nur sehen, hätten aber wenig oder gar keine Ahnung, wie es zu erreichen sei. — Ein reiches 
englisches Literaturverzeichnis (entsprechend den Hinweisziffern des Textes) und eine von 
J. Gerlach besorgte einschlägige Schrifttumssammlung deutscher Arbeiten beschließt das 
höchst lesenswerte Buch, aus dessen reichem Inhalt an Hand eines Schlagwortregisters rasch 
die gewünschte zielgemäße Auskunft herausgeholt werden kann. Gq. B.@ruber (Göttingen). 
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Bier, August, Das Leben. 212 Seiten. Verlag J. F. Lehmann, München 1951. Preis: geh. 
DM 10.—. l 


Der große Chirurg August Bier ist 1949 hochbetagt gestorben. Er hinterließ eine grobe 
Zahl lose zusammenhängender Blätter, deren Inhalt er in jahrelanger Arbeit geschöpft hatte. 
Sie straff zu ordnen, hat er noch unternommen, ist über dieser Arbeit aber aus dem Leben ab- 
berufen worden. Die Sekretärin Biers, Frl. L. Siggelkow, die in langen Jahren um ihn war, 
führte die abschließende Ordnung durch und K. Vogeler (Stettin-Rendsburg) hat das Buch 
herausgegeben. Beiden gebührt für diese Mühewaltung Dank. Bier hat seinem Werk den 
Titel „Das Leben‘: zugedacht. Er fußt auf der Weisheit des Heraklit. Neben dem System 
des Logos erkennt er das die Gegensätze umschließende ‚harmonische System“ als Prinzipium 
höchster wissenschaftlicher Denkform an. Alle Relativität der Erscheinungen, alle gegen- 
strebigen Kräfte, alles Einzelne im Rahmen des Ganzen und jedes Ganze in seiner Steuerung 
des Einzelnen findet hier seinen Ausdruck. So erweist sich dies Buch im ganzen als ein tief- 
ernstes, reichhaltiges Werk realer Denkweise über Lebenfunktion und Leben als Wirkung einer 
Dynamis, die mit chemisch-physikalischer Forschungsweise allein nicht ergründbar ist uni 
die im Metaphysischen wurzelt. Im Sinn des Versuches, die allgemeinen Ergebnisse des gesamt- 
wissenschaftlichen Erkennens zu einer einheitlichen, widerspruchslosen und harmonischen 
Weltanschauung zu verknüpfen, ersieht Bier Logos und schöpferische Kraft in den Naturvor- 
gängen. Er hält den Heraklit nicht für so dunkel, wie es öfter beklagt wurde. Er bemüht sich, 
eine ganze Reihe heraklitischer Sätze zu interpretieren, und man hat die Empfindung, daß er 
uns glückliche Deutungen darbietet. Jedenfalls gehen sie in der schlichten Weise Biers dem 
Leser gut ein. Zwischen heraklitischer ‘und hippokratischer Anschauung über das, was wir 
lebendige Naturerscheinungen nennen würden, ersieht er Übereinstimmung. Den Begriff deı 
„Physies‘' im Corpus Hippocraticum faßt er als schaffende und heilende Naturkraft einerseits. 
als konstitutive Verankerung und auch als „Norm“ anderseits auf. Mit verehrender Anerkennung 
spricht er von R. Virchow, führt aber auch unmißverständlich aus, was ihn von Virchows 
Pathologie scheidet, in der er ein unvollkommenes wissenschaftliches System sieht, dessen 
Fruchtbarkeit sich erschöpft habe. Eine Krasenlehre, die den Körper als Mischung unzähliger 
Säfte und fester Teile (= Zellen) und so als Schauplatz des Wirkens unzähliger Kräfte ansieht, 
wobei Eukrasie Gesundheit, Dyskräsie Krankheit bedeutet, hält Bier für richtig und notwendig. 
Die Gegensätze, die in den Komponenten des Lebendigen liegen und auf deren Mischung es 
ankomme, betont er nachdrücklich. Sie seien zu bedenken, nicht aber jene einst genannten 
vier Säfte, die nicht als Wirklichkeit, sondern als Symbole aufzufassen gewesen wären. Ein 
"Fille von Beispielen zum harmonischen System, wie Natur und Kunst, Ruhe und Bewegung, 
körperliche und seelische Erziehung, Einheit des Organes und Vielheit der Zwecke, Einheit 
des Zweckes und Vielheit der Organe, Beständigkeit und Veränderlichkeit, Werden und Ver- 
sehen, Theorie und Praxis, Wissen a priori und a posteriori lassen den Verfasser aus seiner ärzt- 
lichen Erfahrung und wissenschaftlichen Einsicht schöpfen und zu überzeugenden Erklärungen 
gelangen. So spiegelt sich in diesem Buch das Leben. Schließlich führt es hin zu den Problemen 
des SelbstbewuBtseins, der Widersprüche im vernünftigen Denken und auf medizinisch-ärzt- 
lichem Gebiet zu den vielen brennenden Fragen der Entzündung, sodann zu dem zielgerechten 
Geschehen der Befruchtung und der verwirrenden Mannigfaltigkeit des als Ernährung betitelten 
‚Stoffwechselgeschehens. Es ist das eigene Leben Biers und ein Teil des Logos, der in ihm wirkte, 
was uns hier offenbar wird. Wir fühlen den unentwegten, verständigen Arzt am Werk und hören 
geradezu bei der Lektüre so manchen lapidaren Satzes den eindringlichen Lehrer. Manche 
feine Ironie und gütiger Humor spricht uns an, etwa wenn der klinische Pathologe Bier an den 
verschiedenen Ledersorten die Mannigfaltigkeit und den Wandel der Konstitutionen beleuchtet. 
Man könnte sein Buch auch als ein Erinnerungswerk des großen Arztes und Lehrers bezeichnen, 
freilich nicht im Sinn einer kettenmäßigen Episodik mit sensationellen Schlaglichtern oder einer 
chronologischen Darstellung der eigenen Entwicklung, wohl aber als Vermächtnis eines lebens- 
langen, ernsten und vertieften Arbeitswillens zur Förderung der ärztlichen Einsicht in Wissen- 
schaftsdinge der physiologischen und pathologischen Wirkungen und zur Vertiefung der Kultur 
eines seiner Aufgaben, seiner Kräfte und seiner Grenzen bewußten guten Arzttu ms. 


Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Popowski, Alexander, Der Mechanismus des Bewnßtseins. 196 Seiten. Aufbau-Verlag. 
Berlin 1951. Preis: DM 5.10. ; 


In diesem beinahe 200 Seiten langen Bändchen wird in unterhaltender und für Laien 
alleemeinverständlicher Form das Leben und die wissenschaftliche Arbeit von Konstantin 
M. Bykow, einem der größten Schüler Pawlows, dargestellt. Die Darstellung ist äußerst 
anregend und läßt den Wunsch aufkommen, daß eine ausführliche wissenschaftliche Dar 
stellung der bedeutsamen Forschungsergebnisse Bykows, besonders auf dem Gebiete der Be- 
ziehungen zwischen Hirnrinde und inneren Organen, den deutschen Ärzten besser zugänglich 
gemacht würde. Denn nach Kenntnis des Referenten liegen bis jetzt in der einigermaßen zi- 
gänglichen deutschen Literatur nur kurze Hinweise auf diese grundlegenden Forschungen vor. 
z. B. in einem Referat in Band 8 der von Ricker-Kalbfleisch herausgegebenen ‚Allgemein 
pathologischen Schriftenreihe“. Walther Fischer (Jena). 
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Lepeschinskaja, 0.B., Ü ber die Entstehung von Zellen. Drei Arbeiten aus dem Laboratorium 
des Institutes für experimentelle Biologie an der Akademie der Medizin. Wissenschaften der 
UdSSR. 12. Beiheft zur ‚„Sowjetwissenschaft‘‘ der Gesellschaft für Deutsch-Sowjetische 
Freundschaft. 65 Seiten. Mit 9 Kunstdruckbeilagen im Text. Verlag Kultur und Fortschritt, 
Berlin 1951. Preis: DM 3.80. 


Die erste Abhandlung (Lepeschinskaja) behandelt ‚Die Entwicklung der Lebens- 
prozesse in der Periode vor der Bildung von Zellen‘. Danach stellen sogenannte Dotterschollen 
(Dotterzellen nach O. Hertwig) die lebende Materie des Vorzellenstadiums dar, z. B. in der 
Keimhöhle des Hühnchens, 2—3 Stunden nach Bebrütung. Die Dotterschollen haben keinen 
Kern. Dieser entsteht erst nach einer ‚„‚protoplasmatischen“ Kernphase mit homogenem Bläschen 
und strahlenförmigen Fadentortsätzen. Die Bildung des Kernkörperchens erfolgt im chromatin- 
freien Kern (sogenannte junge Zelle). Die allmähliche Anreicherung der zunächst diffusen 
Kernsubstanzen wird Mit der Feulgenschen Färbung erfaßt. (Wahrscheinliche Übersetzungs- 
fehler auf S. 15 machen eine Beurteilung der Befunde unmöglich.) 


Die Entwicklung einzelner Dotterschollen zu teilungsfähigen Zellen ‘wird - auch histo- 
logisch in künstlich befruchteten Eiern und in der Eidotterkultur verfolgt und durch Bildmaterial 
belegt. Die Beobachtungszeit beträgt 2—30 Stunden. Während dieser Zeit beteiligt sich der 
extraembryonale Teil der neuentstehenden Zellen an der Bildung des Entoderms, während aus 
den Dotterschollen zwischen den Keimblättern die Blutinselehen, aus den Dotterkörnchen Blut- 
zellen entstehen. 


Dieser wohl wichtigste Teil der Arbeit versucht sich auch an einer allgemein pathologischen 
Definition des Begriffes „Leben“. Danach sind kleinste Teilchen von Protoplasma ohne Zell- 
struktur, aber mit Kernsubstanzen, beide in fortwährendem Stoffwechsel, ‚lebende Materie‘. 
Sie entwickelt sich biologisch zu Zellen mit neuen Figenschaften. Darin sieht sich Verfasser 
in voller Übereinstimmung mit der marxistischen Lehre (Engels) und in Gegensatz zur ,,mysti- 
schen Theorie‘‘ der modernen Genetik. Die eigenen Befunde veranlassen L., die Zellulartheorie 
als „reaktionär“ und ‚„metaphysisch“ zu ächten. Dagegen soll mit der vorliegenden Unter- 
suchung „die Belebung aus Unbelebtem‘' bewiesen worden sein. 


Ein weiterer Abschnitt dieser Arbeit behandelt die Zellregeneration als Formbildungs- 
prozeB aus zunächst unbelebten Protoplasmakiigelechen mit diffusen Kernsubstanzen (färbe- 
rischer Nachweis durch Lichterün und Boraxkarmin!). Eine nicht überzeugende Abbildung 
zeigt als Resultat der Wachstumsvorgänge eine Morula (nach dem Text soll sie aus 20 bis 35 Zellen 
bestehen). 


[Kin letzter Abschnitt bringt Bekanntes über die Morphologie der Wundheilung. Eine Re- 
generation durch Infiltrate erfolgt sowohl durch Neubildung aus lebender Substanz (Regenera- 
tionskörper des Blutes, Blutgranulat) als auch durch Zellauswanderung. Die umfassendsten 
und grundlegenden Untersuchungen deutscher Pathologen (u. a. Marchand) zu diesem Thema 
kennt Verfasser anscheinend nieht, von neueren, nichtsowjetischen Autoren ist nur Grawitz 
und Harvey erwähnt, allerdings unter Berufung auf das eigene Primat. 

Die zweite Arbeit: „Die Entwicklung biologischer Strukturen im Eiweiß des Vogeleies“ 
ist der ersten inhaltlich gleich. Danach finden sich im Eiweiß befruchteter und bebrüteter wie 
auch unbefruchteter Vogeleier Vorzellenstadien, auch nach Filtrierung. 

Nach der definitiven Zellbildung erfolgt aber keine Karvokinese. Die Strukturbildung 
beruht auf einer Salzbildung der lebenden Materie. 


Die dritte Arbeit (W. G. Krjukow) behandelt .,Die Rolle der Nucleinsänren bei den bio- 
logischen Formbildungsprozessen“, also allgemeine chemisch-phvsikalische Bildungsbedingungen 
der „Zelle“, außerdem mögliche Wechselbeziehungen zwischen Nucleinsiuren und Eiweiß, 
alles an Hand von Modellversuchen. Wir erfahren Bekanntes aus der Kolloidlehre in russischer 
Version: Adsorption von Nucleinsäuren an Phasengrenzen, Bildung osmotischer Zellen im 
Nuclein-EiweiB-Komplex unter pu-Bedingungen, Die Kapselbildung osmotischer Zellen soll 
auch chemisch, nach stöchiometrischen Gesetzen vor sich gehen. Verfasser glaubt zum ‚Problem 
der Belebung“ beitragen zu können, indem er die Ergebnisse dieser Modellversuche auf die bio- 
logischen Vorgänge bei der Zellbildung aus nichtzelliger Substanz überträgt. Dem Referenten 
seien einige Bemerkungen allgemeiner Art erlaubt. Die Broschüre ist fraglos nicht für den 
Mediziner geschrieben. Dazu fehlt ihr der wissenschaftliche Rahmen (Protokolle, gute Ab- 
bildungen, umfassende Literaturangaben). Der wissenschaftlich interessierte Laie aber wird 
u. E. die Problematik dieses durchaus noch umkämpften Themas verkennen müssen oder kaum 
verstehen können. Außerdem meine ich, daß eine wissenschaftliche Abhandlung durchaus der 
„Parteilichkeit‘‘ (S. 7, Zeile 1) entbehren sollte. Virchows Konzeption eines Zellenstaates 
war seinerzeit progressiv-wirklich und wahrlich nicht reaktionär-idealistisch (8.9). Trotzdem 
müssen wir heute als selbstverständlich erklären, daß sie nach unseren augenblicklichen 
Kenntnissen revisionsbedürftig ist. Die Zellulartheorie als Bestandteil der Naturwissenschaft 
hat sich aus der ‚Materie des Hintergrundes kondensiert“, so wie die Naturwissenschaft 
handelt von einem „dunklen Hintergrund der Welt, den wir durch unsere Experimente ans 
Licht bringen“ (der Physiker Heisenberg). Nichts anderes beweisen die hier besprochenen 
Arbeiten Frau Lepeschinskajas. Bruns (Jena). 
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Gasser, Conrad, Die hämolytischen Syndrome im Kindesalter: Mit einem Geleitwort 
von Prof. Dr. Guido Fanconi, Zürich. Mit 101 Abbildungen. VIII, 308 Seiten. Verlag 
Georg Thieme, Stuttgart 1951. Preis: Ganzleinen DM 45.—. 


Die hamolytischen (häm.) Syndrome haben in den letzten Jahren durch die Fortschritte der 
Blutgruppenforschung und Serologie erhebliche Bedeutung erlangt. Früher ungeklärte Krankheits- 
bilder können heute auf ham. Vorgänge zurückgeführt werden, die ohne die moderne serologische 
Forschung nicht zu deuten wären. Hämatologische und immunserologische Probleme sind zum 
Gegenstand besonderer Forschung gemacht. Das him. Syndrom als Transfusionsfolge ist weit- 
gehend geklärt. Das vorliegende Buch befaßt sich eingangs mit einer Übersicht über das ham. 
Syndrom im allgemeinen. Der Sphärozyt ist das normale Vorstadium der Hamolvse. Die 
gesteigerte Hämolyse wird einmal auf Erythrozytendefekte, wie abnorm dicke, osmotisch lädier- 
bare oder abnorm dünne,. mechanisch lädierbare Erythrozyten zurückgeführt. Neben dieser 
Form der Hamolvse wird die nicht durch Erythrozyten bedingte Form unterschieden. Osmotische 
Hämolyse und Erythrozytenstase, Hämolysine, mechanische Einflüsse und Phagozytose sind 
die Ursache extra-erythrozytärer llämolvse. Zum weiteren Verständnis der Hämolvse wird die 
Patho-Physiologie des Hämoglobinstoffwechsels eingehend besprochen. Nach der klinischen 
Symptomatologie des ham. Syndroms werden die therapeutischen Möglichkeiten und die Prognose 
abgehandelt. Die verschiedenen häm. Krankheitszustände beginnen mit dem Kapitel der 
toxischen Anämien. Hierunter fallen die Anämien mit direkter Erythrozvtenschädigung durch 
Gewerbegifte, Medikamente, Infektionen sowie durch Gifte tierischer und pflanzlicher Herkunft. 
Ein eindrucksvolles Schema erläutert die Toxinwirkung anf den „Blutapparat‘‘. Die Rolle 
der Innenkörperanämien ist durch eine ausführliche Kasuistik, die auch bei Besprechung der 
anderen häm. Syndrome stets aufgeführt wird, unterstrichen. Übersichtliche Verlaufskurven 
und Mikrophotogramme tragen zum Verständnis dieser heute so häufigen Krankheitsbilder bei. 

Eine besondere Beachtung kommt der im Kapitel „Häm. Anämien auf der Basis von 
Immunoreaktionen‘* beschriebenen Erkrankung der Neugeborenen infolge Rhesus-Inkompati- 
bilität zu. Die hierzu gebrauchte Kasuistik weist besonders auf die serologischen Vorgänge hin. 
Der Name ‚Morbus haemolyticus neonatorum‘: wird reserviert für pathologische Zustände, 
die durch Anwesenheit mütterlicher Antikörper gegen ein fötales Antigen bedingt sind. Die Ent- 
stehung des Ikterns gravis wird in Anlehnung an ein Schema von Davidson gegeben. Die 
Genese ist hier aber nicht nur häm., sondern auch hepatischer Natur. Bei der Therapie wird die 
Technik der Blutaustauschtransfusion nach Diamond an Hand einer Abbildung demonstriert. 
Die theoretischen Grundlagen der Rh-Inkompatibilität werden zunächst an einem Schema, 
das die Möglichkeiten der Sensibilisierung und der Reaktionsmechanismen am Menschen ent- 
hält, aufgezeigt. Die Rh-Bestimmungen vor Transfusionen sind notwendig zur Verhinderung 
der Immunisierung find zur Vermeidung von Transfusionszwischenfällen. Die Rh-Antigen- 
Komplexe, wie sie sich auf Grund der Erfassung mit den drei Anti-Rh-Seren ergeben, sind 
graphisch dargestellt. Die Antikörper im Rh-System, die ,,blocking antibodies", der ‚‚Blocking-“ 
und „Coombs’‘-Test finden eingehende Erwähnung. Bluttransfusionszwischenfalle infolge 
Immunoreaktionen finden ihrer Bedeutung entsprechend Raum. Nach den idiopathischen. 
paroxysmalen Hämoglobinurien werden die erworbenen häm. Anämien unbekannter Ätiologie 
besprochen. Neben der häm. Anämie bei Autoimmunisierung finden die Lederer- und Dyke- 
Youngsche Anämie Erwähnung. Die konstitutionelle häm. Kugelzellenanämie, die Ellipto- 
zytose, die Ovalozytose, die Sichelzellenanämie und die Talassämie werden in den anschließenden 
Kapiteln abgehandelt. Die verschiedenen Formen der atvpischen konstitutionellen ham. Anämie 
beschließen die hereditären Erythropathien. Das Abschlußkapitel behandelt die häm. Anämien 
als Begleitsymptome anderer Blutkrankheiten infolge vorübergehender Minderwertigkeit des 
Erythrozytenapparates. Unter Berücksichtigung der neuesten Literatur gibt das Buch einen 
umfassenden Überblick über die him. Anämien und ihre Grenzgebiete. Kine ausführliche 
Kasuistik trägt zum Verständnis des Krankheitsgeschehens bei. 104 Abbildungen dienen zur 
Vertiefung und Erläuterung des Textes. Pathologisch-anatomische Befunde mit entsprechenden 
zum Teil histologischen Abbildungen runden die klinischen Krankheitsbilder wertvoll ab. Ein 
ansführliches Schrifttum findet sich am Schluß des Buches. A. Frank (Göttingen). 


Merkel, H., und Waleher, K., Gerichtsärztliche Diagnostik und Technik. 3. Aufl. Arbeits- 
gemeinschaft medizinischer Verlage G.m.b.H. / Verlag S. Hirzel, Leipzig 1951. Preis: DM 13.50. 


_ Die3. Auflage dieses jetzt 247 Seiten umfassenden Buches, das von allen forensisch tätigen 
Ärzten bei seinem Ersterscheinen 1936 schon begeistert begrüßt wurde, liegt jetzt vor. Das Schlag- 
wortverzeichnis, das der 2. Auflage (1944/45) fehlte, ist wieder eingefügt. Dies wird die prak- 
tischen Amts- und Gerichtsärzte, für welche das Buch in allererster Linie bestimmt ist, sehr 
befriedigen; sind sie doch so in der Lage, noch vor einer Sektion ‚schnell einmal nachzusehen“. 
Ein kurzes Quellenverzeichnis wurde vorausgeschickt, obwohl es dem Charakter des Buches 
nach kaum notwendig gewesen wäre; denn sein Inhalt spiegelt schlechthin die fünfzigjährigen 
Erfahrungen des einen Autors (Merkel) wider, die gleichzeitig ergänzt werden durch die auch 
bald dreißigjährigen des anderen (Walcher). Gerade derjenige, der die Merkel-Schule als 
Assistenzarzt, Amtsarzt oder in amtsärztlichen Kursen usw. kennengelernt hat, erlebt aufs neue 
diesen Mann und sein Werk; selbst im Erfahrensten wird vielleicht verschüttetes Wissen wieder 
geweckt. — Die Gliederung des Stoffes ist die gleiche geblieben wie in den früheren Auflagen. 
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Fast bei allen einzelnen Abschnitten finden sich eingestreut größere und kleinere Ergänzungen, 
z. B. beim gewaltsamen Erstickungstod, Selbsterdrosseln, Tod durch Erfrieren, Blitzschlag-Tod 
usw. Bei ‚Vergiftungen‘: wird hingewiesen auf die zweckmaBigste Entnahme des zum chemischen 
Giftnachweis benötigten nicht zu spärlichen Materials. Die früher nicht erwähnte seltene Ver- 
siftung durch Phosphor und Phosphorpräparate sowie durch Reizgase wurde nachgeholt. Bei 
dem CO-Tod werden die hellroten Fingernägel erwähnt (man hüte sich aber vor Mißdeutungen 
bei weiblichen Leichen, vielleicht gilt letzteres auch für hellrote Lippen! Ref.). Es ist zwar 
auf S. 87 ein allgemeiner Hinweis bezüglich Blutentnahme zwecks Blutalkohol- und Blutgruppen- 
bestimmung vorhanden; vielleicht wäre aber gerade auch bei der CO-Vergiftung wiederum auf 
die gleichzeitige Blutalkoholbestimmung aufmerksam zu machen wie auf S. 170 (Kindesmord) 
auf Blutgruppenbestimmung. — Die Einleitung zum Kapitel ,, Kindesmord" (hieße es nicht besser 
„Kindestötung‘‘? Ref.) mußte gegenüber der Fassung in der 2. Auflage geändert werden, da 
ja der $ 217 StGB. im Widerspruch zu früheren Anregungen, wie zu erwarten war, in Geltung 
geblieben ist. Es sind hier neu eingefügt Befunde, wie sie bei Nageleinbohrungen in die Fontanellen 
Neugeborener als Methode des Kindesmordes vorkommen können. Vielleicht wäre es nicht un- 
zweckmäßig gewesen, zur Darstellung der etwas schwierigen Schädelsektion nach Benecke- 
Puppe eine einfache Skizze wiederzugeben, um so die technische Durchführung der Sektion 
dem weniger Geübten begreiflicher zu machen. Mit vollem Recht wird auch in dieser Auflage 
die große Wichtigkeit mikroskopischer Untersuchungen durch ein wissenschaftliches Institut 
für die Feststellung der Todesursache betont; das Untersuchungsmaterial ist natürlich sofort 
bei der Sektion und in entsprechender Menge (am besten die ganzen Brustorgane oder wenigstens 
aus allen Lungenlappen Material) in Formol fixiert einzusenden, um Fäulnis zu verhindern 
und die Deutung der Befunde sicherzustellen. — Bei der Abtreibung hätte doch etwas mehr 
über geeignete und nicht geeignete mechanische Abtreibungsmethoden gesagt werden können. 
Die von Boöro und Masson (S. 203) angegebene Methode für ärztlich angezeigte Schwanger- 
schaftsunterbrechung findet neben dem sogenannten „Salbenabortus‘‘ kritische Erwähnung. 
Ergänzende kasuistische Beiträge werden neu im Kapitel der ,, Todeszeitbestimmung" (S. 223/24 
bei MadenfraB) und bei der durch Raumbeschränkung etwas kurz gefaßten allgemeinen Be- 
sprechung über ,,Spdttodesfalle nach Verletzungen und Unfällen‘ S 228/29) gebracht. 

Ref. hat das Buch mit großem Genuß durchgearbeitet und aus der Hand gelegt; er wird 
es immer wieder mit der gleichen Freude lesen und erarbeiten und ist überzeugt, daß jeder Arzt 
das gleiche bei der Lektüre dieser ,,Gerichtsarztlichen Diagnostik und Technik‘ an sich beob- 
achten wird. Derjenige, der weniger forensisch tätig ist, wird erstaunt sein über diese unendlich 
vielen Dinge, auf die zu achten ist (wie sagte doch Merkel?: „In der gerichtlichen Medizin gibt 
es nichts, was es nicht gibt!‘‘). Der praktische Gerichts- und Amtsarzt wird in jeder weiteren 
Auflage nach neuen Erkenntnissen und alten Erfahrungen suchen. Dit Pathologen werden 
erneut den Unterschied zwischen ihrem Fach und der gerichtlichen Medizin erkennen; und die 
eigenen Fachgenossen wissen, wie wertvoll eine einheitliche Schau unserer Disziplin sein kann. 
Wir alle sind dankbar, daß die erweiterte 3. Auflage in dieser Form erscheinen konnte. Wir 
hoffen und wünschen, daB das Buch immer mehr und wieder die ältesten und neuesten Er- 
fahrungen des Faches in so glücklicher Verbindung, Darstellung und einer derart eindringlichen 
Sprache wiedergeben möge. — Dem Referenten sei aber noch gestattet, seinem Bedauern darüber 
Ausdruck zu geben, daß auf den 230 Textseiten nur wenig praktische Beispiele gebracht werden 
konnten; gerade sie verstärken die Eindringlichkeit, wenngleich ‚jeder Fall anders liegt“. Es 
ist deshalb ein wohl verständlicher Wunsch des Referenten, wenn die unendlich großen und 
wertvollen kasuistischen Erfahrungen der Verfasser in Bayern und Preußen auch in größerem 
Umfange der Mit- und Nachwelt dargestellt und erhalten blieben. Jungmichel (Göttingen). 


Schaefer, Hans, Verhandl. d. Dtsch. Gesellschaft f. Kreislaufforschung. 17. Tagung, 
30. 3.—1. 4. 1951. 322 S., 138 Abb. Verlag Dr. Dietrich Steinkopff, Darmstadt 1901. 
Preis: DM 30.—. 


Die Tagung stand unter dem Thema des Lungenkreislaufs. In 54 Referaten, Dis- 
kussionsvorträgen, Vorträgen und Kurzvorträgen wurde das gestellte Problem beleuchtet. Von 
all diesen Ausführungen sei auf folgende besonders verwiesen: W. Forssmann, 21 Jahre Herz- 
katheterung, Rückblick und Ausschau. — U.S. v. Euler, Physiologie des Lungenkreislaufs. — 
H. v. Hayek, Funktionelle Anatomie der Lungengefäße.— H. Meessen, Zur patholog. Anatomie 
des Lungenkreislaufs. — F. Grosse-Brockhoff, Hämodynamik der Lungenkreisluufstörungen. 
— H. Rossier, Lungenkreislauf und Lungenfunktion. — O. Zorn, Cor pulmonale und Lungen- 
kreislauf bei Stlikosen. — H. Lapp, Verhalten der Bronchialarterien und ihre Anastomosen mit 
der Art. pulmonalis unter patholog. Kreislaufbedingungen, insbesondere bei den einzelnen Formen 
der angeborenen Herzfehler. — E. Zdansky, Röntgenologie des Lungenkretslaufes. — Bayer, 
Effert, Landen und Schunk, Lungenkreislauf vor und nach Operationen der Mttralstenose. — 
M. Werner, Zur Vererbung angeborener Herzfehler. — M. Ratschow, Zur Abgrenzung der 
Begriffe „„Peripherer Kreislauf“, ,,Periphere Durchblutung‘ und ihre Störungen. H. M. Hasse, 
Zur Diagnostik arterieller Beckengefäßerkrankungen bei Angioorganopathien. — H. Schwiegk, 
und N, Lang, Kreislaufveränderungen bei Ostitis deformans. — J. Schoenmakers, und 
H. Vieten, Demonstrationen zur Pathologie des Lungenkreislaufs. x 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 


oa 
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König, Ernst, Die Chirurgie der Speicheldrüsen. Bd. 26 der Chirurgie in Einzeldar- 
stellungen. Verlag Walter de Gruyter & Co., Berlin 1951. 123 S., 44 Abb. Preis: Lwd. DM 12.— 
Der vorliegende Band aus der Reihe der Chirurgie in Einzeldarstellungen bringt ein: 
übersichtliche geschlossene Darstellung des Wesens der Pathologie und der Chirurgie der 
Speicheldrüsen. Diese Betrachtung scheint mir einem fühlbaren Bedürfnis entgegenzukommen. 
Natürlich stehen dabei praktische und klinische Probleme im Vordergrund; aber daneben geht 
der Verfasser überall, wo es notwendig ist, den physiologischen und pathologischen Grundlagen 
der besprochenen Dinge nach. — In einem einleitenden Kapitel vermittelt er einen AbriB der 
Anatomie und Topographie der Speicheldrüsen; dann schildert er Physiologie und Unter- 
suchungsmethodik, wobei er besonderen Wert auf das moderne Verfahren der Sialographie 
gelegt hat. Es folgen in übersichtlicher Einteilung die Verletzungen und Entzündungen der 
Speicheldrüsen, die Speichelfisteln, die parasitären Erkrankungen und Speichelsteine. Dir 
Zysten und Geschwülste fanden eine erschöpfende Beschreibung; auch die wenig sicheren 
funktionellen Störungen bei der Speichelsekretion sind berücksichtigt. ` Schließlich fand am 
Schluß des Buches noch die Darstellung einiger typischer Operationen Platz. Gut gelungene 
Abbildungen makroskopischer und mikroskopischer Art ergänzen den Text an vielen Stellen 
vorteilhaft. Großer Wert wurde auf die Histologie der einzelnen Krankheitsbilder gelegt. Ein 
nach Kapiteln geordnetes Literaturverzeichnis zeichnet das Buch aus; es läßt an Vollständigkeit 
nichts zu wünschen übrig und ermöglicht dem Leser, rasch die Quellen zur weiteren Einsicht 
in besonders interessierende Krankheitsbilder oder Operationsmethoden zu erreichen. Vom 

Verlag wurde das Buch in einem geschmackvollen Leinenband herausgebracht. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Brügger, H., Die elektrochirurgische Behandlung der Tuberkulose. 76 Seiten mit 
99 zum Teil ganzfarbigen Abbildungen. Verlag Georg Thieme, Stuttgart 1949. Preis: kart. 
DM 10.80, 


Das vorliegende Büchlein ist entstanden aus der Suche nach einem Verfahren, den oft 
jahrelangen Verlauf tuberkulöser Restfisteln und fistelnder Lymphknotentuberkulosen abzo- 
kürzen. Im Vordergrund dieses Problems stehen die tuberkulösen Halslymphknoten, da hierbei 
neben der außerordentlich langen Dauer bis zur Spontanheilung noch die kosmetisch schlechten 
Ergebnisse der Narbenbildung ins Gewicht fallen. 

Nach einem einleitenden Teil, in dem der Verfasser einen Überblick über die technischen 
und physikalischen Voraussetzungen der elektrochirurgischen Behandlung gibt, wird über die 
nunmehr dreizehnjährigen Erfahrungen bei der Therapie mit der elektrischen Schlinge berichtet. 
Das Verfahren ist entstanden aus dem Wunsch heraus, durch die radikale Beseitigung des Herde: 
den Heilverlauf der Weichteiltuberkulose abzukürzen. Die bis dahin geübte Methode der Opera- 
tion mit dem Messer bietet die beiden großen Komplikationsmöglichkeiten der sekundären 
Infektion und der miliaren Streuung. Der Verfasser glaubt, daß bei seinem Verfahren der elek- 
trischen Koagulation und Verschorfung diese Komplikationsmöglichkeiten ganz erheblich ein- 
geschränkt werden. ` 

In einem großen Kapitel geht der Verfasser auf die Tuberkulose der Lymphknoten, ihre 
Pathogenese und ihre elektrochirurgische Behandlung ein. Es werden hierbei mit der elek- 
trischen Glühschlinge die Abszeßhöhlen und Fistelgänge im gesunden Gewebe ausgeschnitten 
und bis auf den erkrankten Lymphknoten hin verfolgt. Dieser selbst wird mit entfernt. Dei 
entstehende Defekt heilt per secundam. An mehreren Beispielen ist die Behandlung und der 
Verlauf der Erkrankung erläutert. 

Im weiteren wird dann auf verschiedene Formen der Weichteiltuberkulose eingegangen. 
bei denen der Verfasser mit der elektrischen Schlinge gute Behandlungsergebnisse erzielte. 
Hierzu zählen auch Senkungsabszesse und Fisteln, die von Knochen- oder Gelenkherden aus- 
gehen. Bei ihnen verspricht aber die elektrische Ansschneidung und Koagulation nur dant 
einen danernden Erfolg, wenn der Knochenherd, der primär für-die Weichteiltuberkulose ver- 
antwortlich ist, bereits ausgeheilt oder doch wenigstens zur Ruhe gekommen ist. Das gleiche 
eilt für die Fisteln nach Thoraxoperationen, nach Nephrektomien und Operationen nach 
Genitaltuberkulose, - à 

Zum Schluß sind in einem Bildteil auf technisch vorzüglichen Farbabbildungen die Ergeb- 
nisse der elektrochirurgischen Behandlung aufgezeigt. Sie zeigen auch die Mängel der Methode. 
Was nämlich gegenüber den älteren Methoden offensichtlich nicht verbessert werden konnte. 
sind die kosmetischen Narbenergebnisse. Da bei dem Großteil der angefiihrten.Falle bedenklich 
große Wundflächen entstehen und die Heilung per secundam erfolgt, sind die Narben groß. 
wenn auch, wie der Verfasser schreibt, dünn und nicht keloidartig. Meines Erachtens wird das 
Verfahren durch die Anwendung tuberkulostatischer Chemotherapie und antibiotischer Behand- 
lung etwas in den Schatten gestellt. Es ist heute durchaus möglich, nach radikaler operative! 
Ausräumung einer Tuberkulose der Halslymphknoten, durch örtliche TB I- und parenterale 
Streptomycinbehandlung eine primäre Wundheilung mit unscheinbaren, strichförmigen Narben 
zu erreichen. Diese andere Auffassung des chirurgischen Vorgehens schmälert aber nicht den 
Wert dieser gut ausgestatteten Schrift, die zumal wegen ihrer Ausführungen über die Lymph- 
knoten- und Weichteiltuberkulose aus bernfenster Feder reges Interesse nicht nur des Tuber- 
kulosearztes und des Chirurgen, sondern auch des Pathologen beanspruchen darf. 

R. Hasche- Klünder (Göttingen). 
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Verhandlungen der Deutschen Gesellsehalt für innere Medizin. Hısg. v. Prof. Fr. Kauffmann. 
57. Kongreß, Wiesbaden, 2.—5. 4. 1951. L XI und 553 S., 166 Abbildungen und 57 Tabellen 
im Text, gr. 8°, Verlag von J. F. Bergmann, München 1951. Preis: DM 56.—. 


In seiner Eröffnungsansprache hat M. Bürger (Leipzig) unter anderem auf eine ‚Misere‘ 
in der Diagnostik mittels sogenannten ‚Tests‘ und ‚„Belastungsproben‘‘ hingewiesen, denen 
man so häufig als Neuerfindungen in den Fachblättern begegne. Gegen viele von ihnen sei zu 
sagen, daß nicht einmal die Grundlagen solcher sogenannter ,,Belastungsproben" an gesunden 
Probanden statistisch einwandfrei durchgeführt sind. So lasse sich z. B. für sogenannte ,,Zucker- 
und Insulinbelastungsproben‘‘ zeigen, daß ihr Ablauf alternsbedingt ist und daB die Belastungs- 
proben in den hohen Alterstufen ganz anders verlaufen als auf der Höhe des Lebens. Durch 
die Unkenntnis der Grundlagen der von Bürger sogenannten „biorheutischen‘‘ Physiologie 
und Pathologie wurden die Ergebnisse vieler Tests und Belastungsproben als pathologisch 
angesprochen, während sie in Wirklichkeit nur die Tatsachen aufzeigen, die durch die Alterns- 
physiologie begründet seien. — Man müsse neben den materiellen Alternsprozessen die seelisch 
ablaufenden bedenken. Während Bürger für den materiellen AlternsprozeB eine Synchronizitat 
der Vorgänge in chemischer wie in funktioneller Hinsicht glaubt begründet zu haben, sei der 
seelische AlternsprozeB von diesen weitgehend unabhängig. Sicher aber bestünde zwischen 
seelischen und materiellen Alternsvorgängen korrelative Verknüpfungen und es sei klar, daß, 
wie der Alternsvorgang jedem Krankheitsverlauf sein typisches Gepräge gibt, auch der seelische 
AlternsprozeB den Krankheitsablauf maßgeblich bestimmt. So hätten z. B. Experimente mit 
Jodisotopen darüber belehrt, daß mit zunehmendem biologischen Alter das Jodspeicherungs- 
vermögen der Schilddrüse abnimmt. Es werde verständlich, daß auch auf dem Gebiet des 
seelischen Alterns die „hormonale Wärmetönung‘‘ in den späteren Gezeiten unseres Daseins ` 
schwindet. — In Rücksicht auf die Umwelt des Seelischen betont Bürger die Tatsache einer 
Konstanz unheimlicher Lebensängste der jetzigen Menschheit. Es bestehe das tiefe Lebens- 
bedürfnis ohne Angst, und Aufgabe der Ärzte müsse es sein, die Furcht bannen zu helfen und 
in Bejahung der Ehrfurcht vor dem Lebendigen nach Alb. Schweitzers Art das Herzeleid 
der Welt zu bekämpfen. 


Zur Diskussion stand das große Kapitel der endokrinen Korrelationsstörungen, 
über die einleitende Referate gehalten worden waren. Essprachen A. Joresüber die Beziehungen 
zwischen Hypophyse und Nebennicre in ihrer klinischen Bedeutung, G. Henring über Nachweis- 
methoden und klinische Bedeutung der Ausscheidung der Nebennierensteoide im Harn, W. Eick- 
hoff über Gestalt und Funktion der Schilddrüse im Licht neuer Erkenntnisse, H. W. Bansi über 
Wandlungen im Erscheinungsbild, im Auftreten und in der Therapie der Schilddrüsenerkrankungen, 
H. Haubold über den Einfluß des Carotinoidmangels auf die Nachkrivgsstrumen der Erwachsenen. 
Dem Diabetesproblem galten die Berichte von E. Grafe über den Diabetes mellitus als 
endokrine Regulationsstérung, von K. Gaede über phystoloyisch-chemische Befunde beim Diabetes 
und von H. Ferner über spezifische Veränderungen der Inselsysteme beim Diabetes mellitus. 
Das Problem des Lungenkrebses beleuchteten Ausführungen von E. K. Frey und von 
A. Lezius, der die chirurgische Behandlung dieses Krebses besprach. F. Heckner trug vor 
über gezielte Cylodiaynostik bei Bronchialkrebs. Weitere Referate galten den physikalischen 
Grundlagen der Ultraschall-Therapie durch L. Bergmann und der biologischen Wirkung 
und therapeutischen Anwendung des Ultraschalles durch K. Matthes. Dem neuesten Stand 
der Chemotherapie der Tuberkulose wurden Referate von P. Martini und von 
W. Catel gerecht. Endlich verbreitete sich K. Gaede über neuere Erkenntnisse über die innere 
Sekretion des Pankreas und deren Bedeutung für die Regulation des Kohleh ydratstoffwechselx. 


Gq. B. Gruber (Göttingen). 


Kern, Berthold, Die orale Strophantin-Behandlang, Ärztliche Studie über ihre Er- 
neuerung und ihren Einfluß auf die Kardiologie., Verlag Ferdinand Enke, Stuttgart 1951. 
Preis: geh. DM 18. -, geb. DM 21.- . 


Das umfangreiche Buch, das sich die Ehrenrettung der eralen Strophantin-Behandlung 
zur Aufgabe macht, legt im ersten Teil den Beginn der oralen Strophantinbehandlhrng mittels 
der Strophanthustinktur dar und schildert die Entwieklung der i.v. Strophantintherapie unter 
Fraenkels Führung. Nach einer Abhandlung der ärztlichen und tierexperimentellen Glvkosid- 
pharmakologie werden die Grundlagen der Strophoraltherapie erörtert. — In einem zweiten 
Teile werden die verschiedenen Formen der Herzinsuffizienz sowie jene Herzerkrankungen dar- 
gestellt, für die eine Strophoralbehandlung als indiziert und wirksam angenommen wird: auch 
zur Prophylaxe der Herzinsuffizienz sei das Strophoral empfehlenswert. 

Es wird in dem Buche der Versuch unternommen, der peroralen Strophantintherapie, 
über die die Diskussionen ja noch keineswegs beendet sind, zam Siege zu verhelfen dureh eine 
sehr breit angelegte Darstellung der Entwicklung dieser Behandlungsart und durch Kranken- 
geschichten, die den Erfolg illustrieren sollen. Ob der sehr breite Anwendnnesbereich, den der 
Verfasser für erfolgreich und also berechtigt hält, sich auf Grund weiterer Erfahrungen in diesem 
Umfange wird aufrechterhalten lassen. erscheint vom klinischen Standpunkt aus zum mindesten 
doch recht zweifelhaft. l Brednow (Jena). 
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Müller, R. W., Über die Nierentuberkuloseim Kindesalter. 49 Seiten, 20 Abbild. Verlag 
Georg Thieme, Stuttgart 1948. Preis: kart. DM 6.30. 


In einer Monographie von 49 Seiten berichtet der als Phisiologe bekannte Autor im Rahmen 
der Tuberkulose-Bücherei über eigene Erfahrungen mit der Nierentuberkulose im Kindesalter 
bei 56 Fällen. 

Ausgehend von anatomischen, pathogenetischen und statistischen Vorbemerkungen wird 
die Stellung der kindlichen Nierentuberkulose im Gesamtgeschehen der Erkrankung besprochen. 
Auf die Bedeutung desselben für die Prognose, die insgesamt gesehen schlecht ist, wird hingewiesen. 
— Vergleichende Gegenüberstellungen von renaler und pulmonaler Erkrankungsform lassen 
manches bisher unklare Problem in einem neuen Licht erscheinen. 

Mit einem Ausblick auf diagnostische Forderungen und therapeutische Be schließt 
dieses kleine Werk, das in seiner klaren und den erfahrenen Fachmann verratenden Darstellungs- 
weise durch seine zahlreichen anatomischen und pathologischen Hinweise nicht nur für den 
Urologen oder Tuberkulosefacharzt, sondern auch für den Pathologen reizvoll und lesenswert ist, 

Der Verlag hat das kleine Büchlein im Druck und Bild sehr gut ausgestattet. 

: R. Hasche-Klünder (Göttingen). 


Zange, J., und Sehuchardt, K., mit einem Beitrag von W. Kindler. Rhinologische und 
plastische Operationen auf Grenzgebieten mit der Ophthalmologie und Chir- 
urgie. Lieferung 4 der Ophthalmologischen Operationslehre, herausgegeben von Rudolf 
Thiel. 392 Quartseiten mit 452 teils farbigen Abbildungen. Verlag Georg Thieme, Stutt- 
gart 1950. Preis: DM 90.—. 

Das Buch gliedert sich in drei Teile. Der erste Teil „Operationen im Bereich der 
Nase und ihrer Nebenhöhlen“ ist von J. Zange verfaßt. Vorangestellt sind allgemeine 
Bemerkungen über Lagerung des Kranken, Beleuchtung; Betäubung und Blutstillung. Dann 
kommen auf 20 Seiten die Eingriffe in der inneren Nase mit besonderer "Berücksichtigung des 
Tränenganges und Tränensackes. Weitans den größten Teil nehmen die Operationen an den 
Nebenhöhlen ein. Zunächst werden die entzündlichen Erkrankungen der Nebenhöhlen be- 
sprochen, mit und ohne Komplikationen von seiten der Knochen und des Schädelinhalts, mit 
und ohne begleitende Sepsis. Ein weiteres Kapitel gilt den Verletzungen der Nase und ihrer 
Nebenhöhlen, das größte den Geschwülsten. Den Schluß bildet ein Abschnitt über die Ein- 
griffe bei Hypophysengeschwülsten ‚durch die Keilbeinhöhle hindurch. Der Anfang jedes 
Kapitels bringt die für das Verständnis nötigen Ausführungen über Anatomie, Pathologie und 
Klinik einschließlich Diagnose und Differentialdiagnose. Dann kommen die verschiedenen 
Eingriffe und die Indikationen (eventuell auch Gegenindikationen) für ihre Anwendung, die 
möglichen Zwischenfälle und die Nachbehandlung. Aus jeder Zeile spricht die reiche eigene 
Erfahrung des Verfassers, vor allem bei der elektrochirurgischen Behandlung der Geschwülste. 
Die verschiedenen Operationsmethoden werden kritisch besprochen. Eine besonders eingehende 
Darstellung erfährt das vom Verfasser angegebene Verfahren zur radikalen Entfernung größerer 
Geschwiilste. Die verschiedenen, durch die jeweilige Lage des Falles bedingten Eingriffe werden 
erörtert, um alle ohne Gefährdung des Kranken ausrottbaren Teile der Geschwulst zu ver- 
nichten. Bei allem Bestreben, noch Funktionsfähiges zu erhalten, schreckt der Autor aber auch 
nicht vor der Opferung des noch gesunden und frei beweglichen Auges zurück, wenn damit 
das Leben des Kranken gerettet werden kann. Zahlreiche vorzügliche Abbildungen und eine 
Anzahl gut ausgewählter Krankengeschichten unterstützen das Gesagte. Nahezu jede mögliche 
Konstellation ist berücksichtigt. Die Darstellung wirkt lebendig und ist für jeden Arzt, nicht 
nur für den Facharzt, ein Genuß: Kein Wort ist zu viel und keins zu wenig. Der Leser sieht 
immer sofort, worauf es in jeder Situation in erster Linie ankommt. Am Schlusse jedes 
Unterabschnittes findet sich eine Auswahl des wichtigsten einschlägigen Schrifttums. 

Auf 24 Seiten behandelt W. Kindler die Liquordiagnostik bei Komplikationen 
im Schädel bei Entzündungen, Verletzungen und Geschwülsten im Nasen-, 
Augen- und Ohrengebiet. Aus der schier unübersehbaren Literatur ist dasjenige ausgewählt, 
was nach den jahrzehntelangen Erfahrungen Zanges und seiner Schüler für die täglichen Be- 
lange des Nasen-, Ohren- und Augenarztes am Krankenbett in Betracht kommt und sich bereits 
bewährt hat. Die Indikationen, die Technik der Lumbal- und Zisternenpunktion, die Resultate 
der physikalischen, chemischen, mikroskopischen, bakteriologischen und serologischen Unter- 
suchungen und ihre Deutung werden eingehend erörtert. Eine übersichtliche Tabelle am Schlusse 
des Kapitels erleichtert die Verwertung der Ergebnisse zur Stellung der Diagnose. Ein kurzes 
Schrifttumverzeichnis erlanbt die wichtigsten Originalarbeiten auf diesem Gebiete nachzulesen. 

K. Schuchardt beginnt seinen Abschnitt „Ausgewählte Kapitel aus der Wieder- 
herstellungschirurgie des Gesichts mit besonderer Berücksichtigung der De- 
fekte der Augenlider und der Orbita“ mit der grundsätzlich wichtigen Erörterung der 
Frage, unter welchen Bedingungen eine Prothese und unter welchen eine plastisch-operative 
Wiederherstellung anzuraten ist, eine wesentlich klinisch-psychologische Frage, die stets vorab, 
und zwar individuell, beantwortet werden muß. Dann werden zunächst die allgemeinen Grund- 
linien.der Defektdeckungen mit gestielten Lappen, vor allem mit Rundstiellappen, eingehend 
besprochen, fast ebenso ausführlich die durch freie Gewebsüberpflanzung, endlich die zahn- 
ärztlich-prothetischen Hilfsmittel für die Gesichtsplastik, Der spezielle Teil beginnt mit deg 
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operativen a R und konservativen Behandlung von Gesichtswunden und der Plastik 
bei entstellenden Narben. Dann folgt eine Anzahl vorzüglich illustrierter Fälle von Plastik 
mit Nah- und Fernlappen, insbesondere der Lider, der Augenbrauen, des Orbitalrandes, der 
Augenhöhle, der Nase oder mehrerer dieser Organe zugleich, endlich der Stirn. Die in mehreren 
Stadien der plastischen Operationen photographisch aufgenommenen Resultate sind oft geradezu 
staunenswert. 

Dieser Band des Thielschen Werkes verdient in seiner Reichhaltigkeit und großen Präg- 
nanz ein Standardwerk genannt zu werden. ` Beitzke (Graz). 


~, 


Sonntag, E. (Leipzig), Krampfadern VI. 76 S., 42 Abb. Walter de Gruyter & Co., Berlin 
1950. Preis: Gzl. DM 7,50. l 

Der Band 44 der „Chirurgie in Einzeldarstellungen‘‘ macht es sich zur Aufgabe, das Krampf- 
aderproblem in Entstehung, Wesen und Verlauf umfassend darzustellen. Nach Beschreibung 
des normalen Blutadersystems der unteren Gliedmaßen in Ban nnd Funktion wird ausführlich 
die Vielfalt der krankhaften Veränderungen an varikösen Venen aufgezeigt, wobei die Bedeutung 
des Trendelenburgschen und des Perthesschen Zeichens zur Erkennung einer Funktions- 
beeinträchtigung der tiefen Blutadern bei oberflächlichen Varizen eine gebührende Würdigung 
findet. Wenn auch selbst heute die eigentliche Ursache des Krampfaderleidens noch ungeklärt 
ist, sind doch eine Anzahl begünstigender Faktoren vorhanden, die aufgeführt und von allen 
Seiten beleuchtet werden. Differentialdiagnostisch in Frage kommende Leiden wie Venen- 
stauung durch interne Erkrankungen, Gefäßgeschwulstbildung und statische Beschwerden 
können unschwer ausgeschlossen werden. Die Behandlung kann konservativ (diätetisch, heil- 
eymnastisch), operativ oder durch Verödung vorgenommen werden. Die einzelnen Eingriffe 
werden an Hand instruktiver Abbildungen genau beschrieben. Die Anzeigestellung muß von 
Fall zu Fall genau erwogen werden. : 

In vier „Zusätzen‘‘ werden die Komplikationen der Krampfadern: Ekzem, Beingeschwir, 
Venenentzündung und Elephantiasis besprochen und letzterer ein besonders ausführlicher 
Abschnitt gewidmet. 

Über dem Zeitpunkt der Drucklegung vorliegender Abhandlung stand insofern kein guter 
Stern, als inzwischen durch Forschungen auf dem Gebiet der Thrombose das ,,postphlebitische 
Syndrom‘ mit Varizen und Beingeschwüren im In- und Ausland vermehrte Beachtung fand. 
Durch routinemäßige Phlebographie wurde bekannt, daß mehr die ,,Rekanalisation’ als die 
„Obstruktion‘‘ der tiefen Venen eine Rolle spielt und so der Begriff des ,,Pendelblutes** ent- 
steht. Die Messung des Venendrucks zur Diagnostik und die Unterbindung der V. poplitea 
oder V. femoralis zur Behandlung solcher Erkrankungen der tiefen Beinvenen mit Varizen 
als Symptom setzen sich immer mehr durch. Bei der größeren Bedeutung der tiefen Beinvenen 
wäre daher eine Erläuterung der Anatomie derselben, insondere ein Vergleich der deutschen 
nnd der angelsächsischen Bezeichnungen aufschluBreich gewesen. So konnten auch zwei „Nach- 
träge“‘, in denen Möglichkeiten der Diagnostik mittels Phlebographie und der Thrombophlebitis- 
behandlung mit Antikoagulantien angedeutet wurden, der tatsächlichen Bedeutung derselben 
nicht ganz gerecht werden. 

In einem „Anhang“ wird der Unfallzusammenhang des Krampfaderleidens und seiner 
Komplikationen besprochen. 

Das Buch ist mit einem dauerhaften Einband und gutem Papier ausgestattet. 


Eysholdt (Göttingen). 


Pr 


Sehöne, Georg, Cher das Individuelle in Menschen, Tieren und Pflanzen. Schriften 
der Evangelischen Forschungsakademie IIsenburg. Wichern-Verlag Herbert Renner, Berlin- 
Spandan 1950. 


Diese 79 Seiten umfassende Sehrift des bekannten Chirurgen Georg Schöne, Sauer- 
bruch zum 75. Geburtstag gewidmet, bringt in einer zwar für gebildete Laien bestimmten 
Darstellung doch auch für den Mediziner und Fachmann eine Fülle von Anregungen. Es wird 
zunächst über die Unteilbarkeit oder Teilbarkeit der Individualität bei Menschen, Tieren und 
Pflanzen berichtet, insbesondere aus den Ergebnissen von Transplantation, Gewebszüchtung u.ä. 
Der 2. Teil behandelt das Problem der individuellen Eigenart und ihre Entstehung und setzt 
sehr hübsch auseinander, was anlagebedingte und erworbene Individualität ist, geht auf die 
Zwillingsforschung ein, sodann auf die stoffliche Individualität des Menschen und der Tiere 
und dann, was dem Verfasser ja besonders naheliegen mußte, auf die Ergebnisse der Transplan- 
tation als Methode der Forschung, Fragen, die er ja selbst in sehr zahlreichen Untersuchungen 
behandelt und gefördert hat. Insbesondere findet sieh auch sehr viel Interessantes über Trans- 
plantation bei Blutsverwandten, über Inzucht, auch über Individualität und Stammesgeschichte. 
Besonders erfreulich und angenehm berührt die kritische Haltung des Verfassers zu all den 
Deutungen der Tatsachen, die insbesondere auf dem Gebiet der experimentellen Forschung 
gemacht worden sind. Daher vermittelt diese kleine Schrift in sehr guter Weise eine Übersicht 
über den Stand der Dinge bis in die jüngste Zeit und kann reiche Anregung geben. 


Walther, Fischer (Jena). 
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Patologia Polska, Lipiee-Wrzesien 1951, Nr. 3. Państwowy Zaklad \Wydawnicto Lekarskiei 
Warszawa. 


In diesem Heft findet sich eine Arbeit von Bujak, und zwar über den Gehalt der Can- 
tharidin-Blasen an Eiweißstoffen und über die Verteilung des Gewebswassers bei Kindern. 
Die nächste Arbeit von Gibinski und Kikezak handelt von experimentellen Untersuchunger 
über den Einfluß der Penicillinbehandlung auf das Blutbild. Besondere Bedeutung scheint 
mir der nächsten Arbeit von L. Rodzinski zuzukommen, der sich über die klinische Diagnos: 
im Licht der pathologisch-anatomischen Sektionsergebnisse äußert. Bei etwas über 2000 Sek- 
tionsfällen in Krakau ergab sich eine vollständige Nichtübereinstimmung klinischer und patho- 
logisch-anatomischer Diagnosen in 11,6%. Am häufigsten stimmten die beiden Diagnoser 
nicht überein bei entzündlichen Prozessen (diese machen etwas über die Hälfte dieser genannter: 
Fälle aus) und sodann bei Neubildungen, wo diese Nichtübereinstimmung in etwa 26% de. 
Fälle besteht. Eine weitere Arbeit von Olbrycht bringt Berichte iiber einen recht charak 
ristischen Fall von Periarteriitis nodosa mit einigen makroskopischen und mikroskopische) 
Abbildungen. Den einzelnen Arbeiten in polnischer Sprache ist ein allerdings sehr kurzes Rr- 
ferat in russischer und englischer Sprache angefüet. Walther Fischer (Jena), 


Alexander, Hanns, Die tuberkulöse Kaverne. Ihre Entstehung, Erkennung. Br- 
deutung und Behandlung. Tuberkulose- Bibliothek Nr. 51, Beihefte zur Zeitschrift für 
Tuberkulose. Zweite neubearbeitete Auflage, 52 Seiten, mit 85 Abbildungen im Text. Ar- 
beitsgemeinschaft medizinischer Verlage G.m.b.H. / Johann Ambrosins Barth, Leipzig 1951. 

Preis: DM 6.45. 


Die kleine Monographie über die tuberkulöse Kaverne von Hanns Alexander ist jetar 
in zweiter, neubearbeiteter Auflage erschienen. Die pathologisch-anatomische Darstellung der 
Verhältnisse ist ziemlich kurz abgefaßt und bringt gegenüber früheren Darstellungen nicht- 
wesentlich Neues. Es wird hauptsächlich unterschieden zwischen sogenannten elastischen Ka- 
vernen und indurierten, tertiären Kavernen. Die Diagnostik, Differentialdiagnostik nnd di 
Behandlung werden verhältnismäßig kurz abgefaßt. Der Hauptnachdruck liegt wohl in dem 
zweiten Teil der Monographie, der ausgewählte und recht gut reproduzierte Röntgenbilder zu 
Diagnostik, Differentialdiagnostik und chirurgischen Therapie der Kavernen bringt. 

Walther Fischer (dena). 


® 


Weizsäcker, Viktor von, Diesseits und jenseits der Medizin. 2. Aufl.. 294 Seiten. Verla, 
von K. F. Koehler, Stuttgart 1950. Preis: DM 9.20. 


In diesem stattlichen Band von 294 Seiten hat Viktor von Weizsäcker eine Eıgänzung 
zu dem früher veröffentlichten Sammelband seiner Vorträge „Arzt und Kranker‘ vegeben 
In diesem neuen Band sind teils schon an anderen Stellen veröffentlichte Aufsätze und Vortrage 
aber auch eine. Reihe bis jetzt nicht veröffentlichter Vorträge, und zwar aus den Jahren 14: 
bis 1950 zusammengefaßt. Es seien nur die Titel einiger der wichtigsten Vorträge und Reder. 
hier angeführt, z. B. über das Nervensystem, über die Grundlagen der Medizin, dann über da- 
Antilogische, ferner über den Begriff des Lebens, über die Medizin im Streite der Fakultäteı 
und von den seelischen Ursachen der Krankheit. Die Grundfragen medizinischer Anthropolog 
sind ebenfalls in einem längeren Vortrag dargelegt, ebenso der Begriff der „sittliehen Wissen- 
schaft“. Etwas mehr auf das philosophische Gebiet hinüber greifen die Aufsätze über Saıtre» 
„sein und Nichts“ und dann der Aufsatz über F. W. J. Schelling: ein Aufsatz zur Farben- 
lehre und ein Aufsatz: Erinnerungen an Alexander von Humboldt werden ebenfalls eine 
größeren Kreis von Ärzten interessieren. Dieser 2, Band von Weizsäckers Reden und Auf- 
sätzen schließt sich würdig dem 1. Band an und wird vielerlei Anregungen gewähren, abe 
auch mancherlei Widerspruch hervorrufen können. Walther Fischer (Tena), 


Jorge da Silva Horta, Wohlwill-Festschrift. Gazeta Médica Portuguesa. Vol. IV. 3. Tr-- 
mester 1951. Nr. 3. 


In einem stattlichen Band vereinigte der Herausgeber wissenschaftliche Beiträge vor: 
35 welehrten Autoren, um das Mitglied der Akademie der Wissenschaften in Lissabon, Joachin: 
Friedrich Wohlwill zu ehren, der am 20, Angust 1951 das 70. Lebensjahr vollendet hat. 
Seinem Wirken in Portugal von 1937 bis 1945 hat Egas Moniz einen Gedenkkranz geflochten. 
während M. Nonne in überaus warmer und plastischer Art des von Hamburg ausgegangenel 
Forschers gedachte, der anf dem Gebiet der Neurologie, wie dem der pathologischen Anatom 
und Histologie gleicherweise hervorragende Leistungen vollbrachte. Was M. Nonne so klaı 
und anerkennend ausdrückte, findet ganz gewiß bei den vielen Kollegen zustimmenden Wider- 
hall, die Wohlwill näher kennen und schätzen gelernt haben. 
Folgende Abhandlungen schließen sich an die Capitula gratulatoria an: H. E. Buck be- 
leuchtet die Bedeutung der intravitalen Leberpunktion unter Beifügung hinweisender Abbildunges. 
Er hält die Leberbiopsie vielfach unentbehrlieh für die Differentialdiagnostik der Leber- 
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vergrößerung und der Gelbsuchten. Leberfunktionsproben können die Leberpunktion nicht rest- 
ios ersetzen. Die Leberbiopsie ist sehr nützlich bei der Aufklärung ätiologisch-diagnostischer 
Fragen, 2. B. der Tuberkulose, der Boeckschen Erkrankung, der Granulome bei Bangscher 
Krankheit, Lues usw. Sie ist ferner bedeutungsdiagnostisch und verlaufsprophylaktisch bei 
Hepatitisrestzustanden und bei Fettleber wichtig. Leberpunktionen sind bei der Kontrolle 
neuartiger Therapien brauchbar. Bemerkenswert ist auch ihre glückliche Anwendung für die 


Feststellung der verschiedenen Formen der Leberechinokokkus. - - Fernando Fonseca e 
Manuel R. Pinto besprechen Beziehungen zwischen Epizootien und den Rickettsiosen. — J. H. 
Cascão de Anciäes eröffnet an Hand von Versuchen neue Ausblicke auf die Blutzirkulation 
der Nieren. — A, Morais Davids Beobachtung eines Bronchtaladenoms bezog sich auf einen 
Mann von 56 Jahren. Der Tumor wurde bronchoskopisch entfernt und pathologisch-anatomisch 
untersucht. — Helmuth Nathan schrieb über die therapeutische Sympathikusblockierung durch 


entsprechende Injektion in Ganghen oder dureh Tnfiltrationsanästhesie entlang den Gefäßen 
bzw. am Darmrand direkt beim Giekröse ansatz in Fällen von Stranqulationsileus, um die Blut- 
versorgung der die abgeschnürten Darmteile umgebenden Partien zu bessern. — Bei einem 
3jährigen “Kinde entfernte Jaime Celestino da Costa ein infrathorakales Gangltoneurom, — 
Antonio Gongalo de Sousa Dias schila rte den Durchbruch einer perigastrischen Lymph- 
Enotentuberkulose in den Magen bei einer 27 jährigen Fran. -- Dann folst eine Betrachtung des 
Neroderma piqmentosum blastomntosum maliguum von Curt Froboese mit zahlreichen gut 
reproduzierten Bildern bei zwei Brüdern von 1245 und 11%, Jahren aus konsanguiner Ehe. 
Der eine Knabe konnte seziert werden. Histologisch ergaben sich Epitheliome in Form des 
Basalzellkarzinoms, des spinozellulären Plattenepithelkrebses und stark verhornender Kankroide, 
außerdem aber noch ein Spindelzellsarkom mit und ohne Melanin, das vielleicht erst wenige 
Monate alt war. - - Ernst Herzog verbreitete sich über die sympathischen Ganglien bei der 
obliterierenden Thrombangitis, Griesbach über Beziehungen der basophilen Hypophysenzellen 
sur Produktion des thyreotropen Hormons. Paul Kimmetstiel über das Verhältnis interkapnllärer 


Glomerulosklerose zum insulüren Diabetes, -- Kine Mitteilung von Alfred Plant verweist auf 
eine Adipositas ylandulae thyreoideae, die bei einem 23 jährigen Mann mit Cushingscher Krank- 
heit festgestellt worden war. -- In einer sehr ausführlichen Bearbeitung berichtet Jorge da 


Silva Horta von den Gewebsreaktionen auf Thorotrast- Ablagerungen. Dabei kommen Granulom- 
bildungen, Speicherungserscheinungen sowie von endothelialen Zellen ausgehende Sarkome in 
Frage (reichliche Literaturangaben !). — Die Histogenese der posthepatitischen Zirrhosen bespricht 
M. Arsenio Nunes, während J. Cortez Pimentel der akuten dekalzifizierenden Leukämie 
seine Aufmerksamkeit zuwandte. Der Aufsatz von E. Coelho, J. M. Fonseca, Rocha 
Pinto, A. Nunnesund F. Barros gilt den Aussichten neuer diaqnostischer Methoden der an 
logie, speziell der Kardioangiographie und dem intraventrikulären Katheterismus. — L. Castro 
Freire schildert den Kampf yegen die kindliche Tuberkulose. — Von der Mucocele des Sinus 
frontalis und der etwaigen Verbindung mit Cholesteatom der St rahom le berichtet Carlos Larroudé. 
— A. Schuback macht in Zusammenhang mit der Ausschlußmöglichkeit der Vaterschaft durch 
indirekte Blutqruppenbestimmung auf die Bedeutung indirekter Blutgruppenuntersuchungen 
aufmerksam. — Zur Histologie der Chromoblastomyhose (Chromomycosts) äußert sich E. G. Nauck, 
während J. Heine einen Beitrag zur Kenntnis der Verknöcherung von Meningiomen (bei einem 
I2jährigen Mädchen) lieferte. © Gabriel Steiner geht aus von der erperimentellen all- 
‚rgischen““ Encephalomyelitis und wendet sich dann einer beim Hund spontan auftretenden dis- 
seminierten Encephalomyelitis oder einer akuten multiplen Sklerose zu. — Richard Löwen- 
bergs interessante Arbeit ist der Fehldiaqnose des behandelnden Arztes cewid met. Dort liest 
man: „Seiner unendlich gesteigerten Aufgabe kann der Arzt nur gerecht werden, wenn er die 
heiden gegensätzlichen Kräfte in seinem Innern zu pflegen weiß: Auf der einen Seite Widerstand 
gegen Einflüsse von außen (Blitzdiagnosen, Kurzschlußdenken, Anpassung an Zeitströmungen 
usw.) und Begeisterung auf der anderen Seite, seinen eee Antrieb wachzuhalten, 
zu helfen und die Wahrheit zu lernen, die eher im Irrtum als in der Verwirrung erscheint.‘ — 
Diogo Furtado e Orlando Carvalho beschäftigte sich ail Einzelheiten und Atypren der 
Cromopharyngiome, Lobo Antunes mit Klinik und Anatomie zweier Vorkommnisse von tuberöser 
Sklerose, José Rocheta, Antonio Batoreo, Yglésias de Oliveira e Neves de Almeida 
mit der Thiosemiearbazonbehundlung der Kehlkopf- Bronchial- und Lungentuberkulose, — Sehr 
beachtlich ist die Schilderung zweier Vorkommnisse von Mycosis fungoides mit Eingeweide- 
beteiligung durch Juvenal Este ves, -- Hans Baltzer lieferte einen Beitrag zur Frage der 
frartner-Gang-Krebse in Form von Adenom- und Karzinombildung an der Ampulle des Gartner- 
schen Ganges. -—- Antonio de Castro Caldas stellt Betrachtungen an über die Schwierigkeit 
der Diagnose des ektopischen Chorion- Epithelioms. — Von einer e osinophilen Leukiimie berichten 
Vasconcellos Esteves und Francisco de Aguiar. - - Dem Problem des Kryptorchismus ist 
Antonio Carneiros de Moura’s Arbeit über kongenitale Hodenanomalien und ihre Behand- 
lung gewidmet. -- Maria Eugénia Nunes da Silva Horta gibt schließlich noch Anweisungen, 
wie man von seiten der Infirmerie die Arbeit des Pathohistologen erleichtern kann. 


Alle diese Arbeiten sind sauber gedruckt, zum Teil sehr gut bebildert, mit mehrsprachigen 
kurzen Zusammenfassungen versehen. Sie sind ein adäqnates Zeugnis für das Anschen Wohl- 
wills hier und dort und dokumentieren die Zuneigung von Freunden und Schülern zu seiner 
Persönlichkeit bestens. Gq. B. Gruber (Göttingen). 
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Henning, ' N, und Baumann, W., Lehrbuch der Verdauungskrankheiten. "1948, 
XV1/800 Seiten, 334 zum Teil farbige Abb. Verlag Georg Thieme, Stuttgart 1951. Preis: 
Ganzleinen DM 68.—. Ä 


Durch das Erscheinen des vorliegenden Werkes, eine umfassende Darstellung der Ver- 
dauungskrankheiten im Rahmen eines Lehrbuches, ist eine bisher sehr fühlbare Lücke ım Schrift- 
tum ausgefüllt worden. Ein Lehrbuch der Verdauungskrankheiten lag bisher nicht vor. Der 
Umfang des Buches mit 800 Seiten ist, wie der Autor selbst im Vorwort sagt, zurückzuführen 
auf die Erweiterung des Stoffes durch neue Erkenntnisse, die während der letzten 10 Jahre 
gewonnen wurden. 

Der Stoff selbst ist klar und übersichtlich dargestellt und umfaßt den Verdauungsapparat, 
gegliedert nach anatomischen Gesichtspunkten: Mundhöhle und ihre Anhangsorgane, Speise- 
röhre, Magen, Dünn- und Dickdarm. Die Erkrankungen des Bauchfells, der Leber und der 
Gallenwege sowie der Bauchspeicheldrüse werden gesondert behandelt. Jedem Abschnitt 
voraus geht ein Kapitel anatomischer, physiologischer und pathologischer Vorbemerkungen. 
Eingehend wird die zum Teil subtile Untersuchungstechnik der einzelnen Organe oder Organ- 
systeme dargestellt. Im Hauptteil der jeweiligen Abschnitte werden in überaus didaktischer 
und übersichtlicher Art Atiologie, Pathologische Anatomie, Pathogenese, Symptomatologie, 
Therapie und Prognose eingehend besprochen. Erfreulicherweise bringt Verf. im Rahmen 
der pathologisch-anatomischen Betrachtungen nicht nur kurze Hinweise, sondern vertieft durch 
die reich illustrierte Darstellung der Pathologie Verständnis und Vorstellung für die abgehandelten 
Organerkrankungen. Es sind vielfach instruktive Abbildungen der Resektionspräparate den 
Röntgenaufnahmen gegenübergestellt, so daß ein nachhaltiger und prägnanter Eindruck vom 
Pathologischen her über das Röntgenbild und den klinischen Befund zur Diagnose hin vermittelt 
wird. l 

Wertvoll ist dabei die Ausstattung mit hervorragenden Röntgenbildern. Die Erörterung 
der röntgenologischen Symptomatologie und Diagnostik erfolgt in so vollständiger und eindring- 
licher Weise, daß sie auch dem Erfahrenen wertvolle Anregungen bietet. Von besonderer Be- 
deutung ist für den praktischen Arzt und für den Facharzt die planmäßige Einordnung der 
Therapie, die durch viele praktische Ratschläge und eigene Erfahrungen des Verfassers eindrucks- 
voll ergänzt wird. Auch die einschlägigen chirurgischen Eingriffe werden einer eingehenden 
Besprechung unterzogen. 

Nicht zuletzt sei die recht gute Wiedergabe der vielen zum Teil farbigen Abbildungen 
- auf holzfreiem Papier erwähnt, die dem stilistisch klar gefaßten Werk auch äußerlich seine 
besondere Note verleiht. Die Gesamtausstattung ist vorzüglich. 

Der praktische Arzt sowohl wie der Internist werden aus den vorliegenden Darstellungen 
reichen Gewinn ziehen können, für den Pathologen bedeuten sie eine lebendige Ergänzung der 
morphologisch-anatomischen Erkenntnisse. Für diejenigen aber, welche sich in die Zusammen- 
hänge weiter vertiefen wollen, bringt das Buch ein ausführliches Literaturverzeichnis. 


H. Reinhard (Gottingen). 


Volkmann, Herbert, Medizinische Terminologie, Ableitung und Erklärung der gebräuch- 
lichen Fachausdrücke aller Zweige der Medizin und ihrer Hilfswissenschaften. 35. Auflage: 
vollständig neu bearbeitet von Dr. med. Kurt Hoffmann, München. 1126 Spalten (565 5.) 
Dünndruck 8°. Urban & Schwarzenberg, München-Berlin 1951. Preis: Ganzleinen flexibel 
DM 28.—. | 

Wenn ein Buch 35 Auflagen erlebt, spricht dies allein schon für seine Güte und Brauchbar- 
keit. Die rasche Entwicklung neuer Methoden in der Medizin bringt natürlich eine Fülle neuer 

Benennungen mit sich, die unmöglich sich rasch einbürgern können. Sie alle zu berücksichtigen 

ist unmöglich: der terminologische Handweiser wüchse zum Folianten aus. Hier hat man aber 

den Eindruck, das Buch sei schmäler geworden. Jedoch nur äußerlich haben Kaliber und Ge- 
wicht dieses nützlichen, ja unentbehrlichen Mentors abgenommen. An 22000 medizinische 

Fachausdrücke umfaßt seine Wortsammling; darunter sind viele wohl berücksichtigt, die durch 

jüngste Entwicklungsphasen, sei es im diagnostischen, sei es im therapeutischen Sektor praktisch 

gebräuchlich wurden (z. B. Syndrom, Streß, Relationspathologie, Phosphorylierung, Pathergie 

Price-Jones-Kurve, Neomycin, DDT usw.). — Die sehr knapp gehaltenen Worterklärungen 

sind klar und reichen für den praktischen Zweck des Buches aus. Insbesondere war der Verfasser 

bemüht, das Wesen der Erscheinungen dem Leser nahezubringen, die sich hinter Autoren- 

Eigennamen verbergen, wie man sie heute leider so breit verwendet, um neue Proben, Apparate, 

Methoden, Symptome usw. zu bezeichnen. Dem geschichtlichen Bedürfnis zu genügen, sind 

hinter die Eigennamen der Autoren, soweit möglich, Geburts- und Sterbedaten gesetzt. So wird 

diese Terminologie den Arzten jeder Disziplin im Schreibzimmer, wie auch im Laboratorium, 
vor allem bei der Lektüre des laufenden Schrifttums nützlich sein können. Auch der in theo- 
retischen Fächern der Heilkunde Tätige wird sich ihrer gern bedienen, wie jeder, der als Leser 
aktueller Wissenschaftsdinge nicht nur über die Oberfläche der Mitteilungen hinschweben will. 

— Dünnpapier und biegsamer Einband ließen das Buch sehr handlich und schmiegsam gestalten. 

Der Druck der Schlagworte fällt gut ins Auge. Der Preis des Werkes ist wohl angemessen. 

Gg. B. Gruber (Gottingen). 
4 
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Fühner, H., Medizinische Toxikologie, Lehrbuch für Ärzte, Apotheker und Chemiker. 
3. Aufl. Neu bearbeitet von W. Wirth und G. Hecht. XII, 251 Seiten. Verlag Georg 
Thieme, Stuttgart 1951. Preis: Ganzleinen DM 21.60. 


Ein sehr handliches Buch, das im allgemeinen Teil leicht faßbar, kurz und klar ausführt 
was man unter Gift und Vergiftung zu verstehen hat, welche Rolle die Menge des fraglichen 
Giftstoffes, der körperliche Ort seiner Einwirkung und Aufnahme spielt, wieweit Giftempfind- 
lichkeit und Giftgewöhnung zu bedenken sind und welchen Verlauf Vergiftungen nehmen können. 
Es folgen dann statistische Betrachtungen über Vorkommnisse und über die gegebenen Mög- 
lichkeiten von Vergiftungen, etwa technische oder kommerzielle oder ökonomische oder medi- 
zinale Möglichkeiten. Für die Erkennung von Vergiftungen sind die Beobachtungen des patho- 
logischen Anatomen bei der unu ne notwendigen Leichenöffnung bedeutungsvoll. Weitere 
Kapitel handeln vom Nachweis der Gifte, von Verhütung und Behandlung der Vergiftungen. 
Schließlich gibt der Verfasser eine übersichtliche Einteilung der Gifte, um sodann in einer aus- 
führlichen Darstellung die einzelnen Gifte — auch solche neuesten Datums, wie z. B. die Anti- 
biotika — und ihre Wirkungen zu beschreiben. Dieser zweite mehr umfangreiche Teil des Buches 
berücksichtigt in großen Abschnitten anorganische Gifte (Nichtmetalle und Metalle), sodann 
organische Gifte (Kohlenstoffverbindungen), ferner Pflanzengifte und Giftpflanzen, endlich 
Tiergifte und Gifttiere. Die in den Organen pathologisch-anatomisch oder histologisch faßbaren 
Veränderungen sind in der Darstellung entsprechend verwertet. Mit einem sehr reichhaltigen 
Sachverzeichnis schließt das empfehlenswerte Buch. Gq. B. Gruber (Göttingen). — 


Ramon, G., Probleme der Schutzimpfung und die Bekämpfung der Rindertuber- 
kulose. Ins Deutsche übersetzt von G. Flückinger, Bern. Tuberkulose-Bücherei. 52 Seiten. 
Verlag Georg Thieme, Stuttgart 1952. Preis: DM 7.20. 

Das Thema des Büchleins ist in zwei große Kapitel geteilt. Das erste befaßt sich mit 
dem Fragenkomplex der Tuberkulose-Immunität und der Allergie. Dabei kommt die Calmette- 
sche Impfung nicht gut weg. Der frühere B.C.G.-Impfstoff sei wirksamer und virulenter gewesen 
als der heute verwendete. Es verhielte sich eben so, daB Vakzinen mit geringer pathogener Wir- 
kung auch nur geringe Resistenz’hervorrufen. Handelt es sich um stärker pathogene Vakzinen, 
so verursachen sie womöglich eine Tuberkulose. Auch ist es schwierig, den Grad einer etwa 
erzielten Immunität zu messen. Es seien weitere Forschungsmühen auf das Problem der Tuber- 
kulose-Immunisierung zu verwenden. Soweit solche im Gange sind, werden sie ihrem Wesen 
nach angedeutet. 

Aus dem zweiten Kapitel (Bekämpfung der Rindertuberkulose) ergibt sich, daß die B.C.G.- 
Impfung bei Rindern nicht das gehalten hat, was sie zunächst zu versprechen schien. Diese 
Impfung scheint in der Veterinärmedizin weniger einfach anwendbar als beim Menschen. Die 
Tiere sind schwieriger zu überwachen. Es folgen Ausführungen, wie etwa die Tiertuberkulose 
zu tilgen sei, und welche Erfolge man mit entsprechenden Maßnahmen in den USA (seit 1917), 
in Dänemark, in der Schweiz und in England zu verzeichnen hat. Reichliche Literaturhinweise. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Sack, H. (Krefeld), Das Phaeochromocytom, VIII, 93 Seiten, 26 Abbildungen. Verlag 
Georg Thieme, Stuttgart 1951. Preis: kart. DM 11.70, 


. Anlaß zu der Monographie gaben vier selbstbeobachtete, durch Operation bzw. Autopsie 
gesicherte Fälle eines Ph. Nach einer ausführlichen Schilderung der Geschichte und Entwicklung 
des Ph. geht Verf. auf die pathologische Anatomie der Nebennierenmarktumoren ein. Es werden 
zwei von Sympathikusblastom ausgehende Gruppen von Geschwülsten unterschieden: 1. die 
der Entwicklung von den Sympathikusbildungszellen zu den nervösen Elementen entsprechenden, 
2. die chromaffinen Tumoren. Metastasierende Ph. gehören zu den Seltenheiten. Interessant 
ist das Vorkommen von Mischgeschwülsten von Ph. und Sympathikusganglioneuroblastom. 
Ein Ph. kann hormonal wirksam oder unwirksam sein, jedenfalls hängt die biologische Wirk- 
samkeit der Tumoren nicht von deren Größe ab. Das klinische Bild der Ph.-Krankheit ist 
charakterisiert durch den Hochdruckanfall. Es wird mit all seinen klinischen Variationen und 
Einzelsymptomen sehr eingehend besprochen. Die Auslösung eines Anfalls gelingt nicht immer 
durch Adrenalin, während die Provokation mit Histamin oder Mecholyl meistens gelingt. Durch 
Druck auf den Tumor bei der Operation kann es zu schweren Paroxismen kommen. Der Blutdruck 
ist außerhalb des Anfalls meistens normal, jedoch kommen Übergänge zu einem chronisch 
hypertensiven Stadium häufig vor. Das Ph. kann zu allen Formen der Hochdruckkrankheit 
führen. Verf. unterzieht die einzelnen Kreislaufkomponenten einer genauen Analyse. Inter- 
essant ist, daß Gefäßdilatatoren wie Nitrite und Hydergin einen Anfall leicht kupieren. Ver- 
änderungen am Herzen werden auf Grund klinischer, kymographischer und elektrokardio- 
graphischer Untersuchungen dargestellt: Während des Anfalls stellt sich eine Herzvergrößerung 
dar. Im Anfall ist das Ekg durch die Belastung der Vorhöfe gekennzeichnet. Charakteristisch 
ist eine Leukozytenvermehrung. Parallelgehend zu dieser findet sich häufig eine Blutzucker- 
erhöhung. Grundumsatzsteigerungen und Veränderungen des Mineralstoffwechsels sind nicht 
selten. Außer der typischen Pupillenerweiterung lassen sich an den Augen Hintergrunds- 
veränderungen als Folge der Hypertension nachweisen. 
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Zu den pressorischen Substanzen gehört neben dem Adrenalin das im Nebennieren mark 
in noch höherer Konzenration nachweisbare Arterenol, jedoch.decken sich die Symptome eines 
Anfalls eher mit der Adrenalin- als mit der Arterenol-Wirkung auf den Organismus. Als Teste 
für anfallserzeugende Substanzen werden genannt: die Kaninchenohrmethode, die Frosch- 
durchströmung, der Adrenalinspiegel, der Katzenblutdruckversuch. Zweifellos entsteht der 
Hochdruck auf humuralem Wege. Während alle Symptome normalerweise nach Exstirpation. 
des Tumors schwinden, kommt gelegentlich auch ein Dauerhochdruck mit Nierenbeteiligung 
vor, wobei eine Heilung durch Tumorentfernung nicht zu erwarten ist. Differentialdiagnostisch 
muB an alle Erkrankungen, die mit Paroxismen einhergehen, gedacht werden, u.a. auch an 
Hirntumoren. Die Abgrenzung gegenüber allen anderen Hochdruckformen gelingt mit pharma- 
kologischen Tests und ist für die Therapie entscheidend (Histamin-, Mecholyl-, Ephetonin-, 
Benzodioxan-, Dibenamin-, Regitin-Test und die Bestimmung des Harnkatecholamin gehaltes). 
Die einzige erfolgversprechende Behandlung besteht in der operativen Entfernung des Tumors. 

Die Schrift ist mit instruktiven Abbildungen und Tabellen äusgestattet und stützt sich 
auf umfangreiches Schrifttum zum großen Teil aus jüngster Zeit. Sie bietet einen ausgezeichneten 
Überblick über Pathologie und Klinik des im Rahmen der Hochdruckkrankheiten zwar seltenen, 
aber bezüglich der Therapie so wichtigen Ph. H. K. Büscher, (Göttingen). 


YW 

Schennetten, F. P. N., Vademecum der klinischen Elektrokardiogräphie. 109 Seiten. 

Arbeitsgemeinschaft medizinischer Verlage G.m.b.H. / Verlag Georg Thieme, Leipzig 1951. 
Preis: geb. DM 10.—. 


In diesem kleinen, sehr handlichen Büchlein wird in ausgezeichneter Weise für den Arzt 
eine Einführung in die Elektrokardivgraphie gegeben. Nachdem zuerst die allgemeinen Grund- 
lagen der klinischen Elektrokardiographie abgehandelt sind, wird im einzelnen unter Beigabe 
recht zahlreicher Abbildungen das Elektrokardiogramm des Kammerteils und dann des Vor- 
hofteils abgehandelt. Es folgt die Besprechung der Rhythmusstörungen und des Belastungs- 
Elektrokardiogramms, dann die Besprechung der Brustwandableitungen und in einem An- 
hang die Differentialdiagnose störungstechnischer, entstellter Elektrokardiogramme und opera- 
tiver Störungen. Das Büchlein erfüllt sicher in vorzüglicher Weise seinen Zweck, die wichtigsten 
Aufgaben und Leistungsmöglichkeiten der Elektrokardiographie dem Arzt vor Augen zu führen. 

Walther Fischer (Jena). 


Meythaler, Friedrieh, u. Betz, Dieter, Die Viruspneumonie des Menschen. Vorträge 
aus der praktischen Medizin. 29, Heft. 74 Seiten. Verlag Ferdinand Enke, Stuttgart 1952. 
Preis: ech. DM 8.40. 

Es ist sehr erwünscht, daß sich hier zwei interne Kliniker ausführlieher mit der Virus- 
pneumonie des Menschen befaßt haben. Die von ihnen verfaßte Schrift gibt auf 74 Seiten nach 
einer kurzen Einleitung Auskunft über die Ätiologie, Nomenklatur und Einteilung der Virus- 
pneumonie. Es folgt dann eine allgemeine Übersicht über das Virusproblem und dann im Haupt- 
abschnitt die Schilderung der Klinik der Viruspneumonien. Unter diesen sind einzeln abgehandelt 
das Q-Fieber, 2. die primäre Viruspneumonie, 3. die Psittakose und 4. die frühkindliche Virus- 
pneumonie, ‚Jeweils sind diesen Abschnitten die wichtigsten Angaben über geschichtliche Ent- 
wicklung, Atiologie, Epidemiologie, Serologie usw. beigegeben, auch eine kurze Angabe über 
die histologischen Befunde, die allerdings bei einzelnen Abschnitten etwas kurz wegko mmen. 
Aber die Schrift vermittelt in sehr guter Weise eine rasche Übersicht über den Stand unserer 
Kenntnisse. Leider finden sich keine näheren Literaturangaben, was vielleicht in einer bald 
notwendigen 2, Auflage recht wohl ergänzt werden könnte. Walther Fischer (Jena). 
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Stor, Oskar, Die Verbrennungskrankheit und thre Behandlung. Vorträge aus der 
praktischen Chirurgie. 35. Heft. 49 Seiten. Verlag Ferdinand Enke, Stuttgart 1952. Preis: 
sch. DM 5.—. 


Die kleine Sehrift handelt von der Verbrennungskrankheit und ihren Folgen. Auf die patho- 
logische Anatomie und Physiologie wird verhältnismäßig kurz eingegangen. Sodann werden 
die bakteriologischen Verhältnisse bei den Brandwunden und die Nachkrankheiten ebenfalls 
kurz, aber ausreichend geschildert. Die zweite Hälfte der Schrift befaßt sich mit der allgemeinen 
Behandlung und mit der Lokalbehandlung der Verbrennung. Ein ziemlich ausführliches Schrift- 
tumsverzeichnis ist beigegeben. Walther Fischer (Jena). 


Verantwortlich für die Redaktion: Prof. Dr. W. Fischer, Jena; für den Anzeigenteil: Ernst Wöllnitz (Arbeits- 

gemeinschaft medizinischer Verlage G.m.b.H.), Berlin C 2, Neue Grünstr. 18, Ruf 522097; z. Z. gilt Anzeigen- 

preisliste Nr. 1. Verlag: Arbeitsgemeinschaft medizinischer Verlage G.m.b.H. / Gustav Fischer, Jena, Villen- 

gang 2, Ruf 4141. Druck: Thüringer Volksverlag G.m.b.H., Werk Il, Jena. Printed in Germany. Veröffent- 

licht unter der Lizenznummer 2212 des Amtes für Literatur und Verlagswesen der Deutschen Demokratischen 
Republik. 
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_Uber die Pathogenese der akuten Pankreasnekrose. 
(Aus dem Pathologischen Institut des Heinrich-Braun-Krankenhauses Zwickau.) 
Von Prof. Dr. P. Heilmann. 


Die Morbiditätskurve der akuten Pankreasnekrose (PN) ist ebenso wie nach dem ersten 
Weltkriege auch nach der letzten großen Kriegs- und Hungerperiode wieder im Anstieg 
begriffen. An unserem Institut konnten in 45 Jahren bei 26400 Sektionen 94 Fälle dieser 
Erkrankung beobachtet werden. Männer und Frauen im Alter von 15 bis 78 Jahren waren 
in etwa gleicher Anzahl beteiligt. 79 Patienten waren ,,zallenleidend‘‘, bei sechs fand sich 
ein Magengeschwür. 23mal konnte die sogenannte akute hämorrhagische Pankreatitis (hP) 
festgestellt werden. 

Über die Ursachen und Auslösung dieser Erkrankung gibt es vielerlei Ansichten. Nach 
der kanalikulären Theorie kommt, z. B. bei Gallensteinen, eine Rückstauung, ein sogenann- 
ter biliopankreatischer Reflux vor, wodurch die Pankreassekrete aktiviert werden. Auch 
cholatreiches Blut, das während der Verdauung aus dem portalen Gebiet ins Pankreas (P) 
gelangt, soll in gleicher Weise wirken können. Vielleicht hängt damit das plötzliche Auf- 
treten von PN nach fberreichlichen Mahlzeiten zusammen. Weiter spricht man von neuro- 
muskulären und neurovaskulären Störungen im Gefolge von Gallenkoliken, die den Aus- 
bruch der Erkrankung herbeiführen sollen. Gefäßerkrankungen wie Atherosklerose, 
Aneurysmen, Arteriitis nodosa, Embolien im P selbst sind manchmal für die Entstehung 
von Nekrosen und Blutungen im P von Bedeutung. Klinische Befunde, die eine allergische 
Reaktion erklären könnten, werden nur von wenigen Autoren angenommen. Von chirur- 
gischer Seite (Wildegans) wird im Anschluß an Tonutti erwogen, ob nicht auch Impulse 
von Hypophysenvorderlappen nötig sind, um in Verbindung mit örtlichen Schädigungen 
die Krankheit in Gang zu bringen. 

Bekannt ist dem Pathologen die Verschiedenartigkeit der Bilder dieser fast stets 
schweren und stürmischen Krankheit. Abgesehen von uncharakteristischen Befunden, 
fallen besonders zwei Formen der PN auf. Einmal steht ganz die bloße Nekrose im Vorder- 
grund, ein mißfarbiges P mit wohl einigen Blutungen und Fettgewebsnekrosen, das andere 
Mal eine vergrößerte, frisch- oder schwarzrote, ganz von Blutungen durchsetzte derbe 
Drüse mit Blutungen öfter auch in der Umgebung und ebenfalls mit Fettgewebsnekrosen. 
Beiden Formen ist das akute plötzliche Auftreten und die Schwere der Erkrankung ge- 
Meinsam. 

Das Wesentliche beider Formen ist auch schon Ricker aufgefallen. Zenker sprach 
1874 über „Hämorrhagie des Pankreas als Ursache plötzlichen Todes“. Er nahm an, daß 
für den schnellen und tödlichen Verlauf der Erkrankung eine Wirkung auf das Ganglion 
solare und den Plexus coeliacus ausschlaggebend sei, dachte alsoan eine Art, Schockwirkune. 
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Der Ausdruck Pankreasapoplexie, der vor allem das schlagartige Auftreten der hP illu- 
strieren soll, stammt nicht von Zenker. Er hielt die Blutung auch nicht für das Primäre; 
sondern erst die Erkrankung des Pankreas sollte die Gefäße schädigen und zur Blutung 
bringen. Dieser Ansicht sind wohl zur Zeit die meisten Forscher, obgleich auch einzelne 
Stimmen laut wurden, die die Blutung für das Primäre hielten, durch die erst das Pankreas- 
sekret aktiviert würde. Bei dieser Annahme könnte man wirklich von einer Pankreas- 
apoplexie, sei es nun eine Blutung aus einem größeren Gefäße oder eine kapillare Massen- 
blutung (ganz entsprechend den verschiedenen Formen der Hirnapoplexie) reden. Es wurde 
auch von chirurgischer Seite öfter auf diese Möglichkeit hingewiesen (Guleke), und ich 
kann aus meiner chirurgischen Tätigkeit Fälle anführen, wo bei der sofortigen Laparotomie 
gleich nach Beginn der Krankheit das P noch deutlich seinen läppchenartigen Bau erkennen 
ließ, aber durch und durch mit Blutungen gewissermaßen infiltriert war. Als Pathologe 
sieht man diese Erkrankung niemals ganz frisch, sondern erst nach mehreren Stunden oder 
gar Tagen (vgl. auch bei Zahn, P-Blutungen bei Stauung). 

Mit Rücksicht auf den rasanten Verlauf der hP könnte man an einen anaphylak- 
tischen Vorgang denken oder an eine Reaktion von seiten des Gefäßnervensystems im 
Sinne des Rickerschen Stufengesetzes, was ja oben schon angedeutet wurde. Es würde 
dabei „reflektorisch‘‘ durch krankhafte Reize im Bauch (Gallenblase, Magen u. a.) zu einer 
kapillären Massenblutung in die Drüse kommen. Dadurch erst wird sie geschädigt und ihr 
Sekret aktiviert. Wir sehen also in diesem Falle den krankhaften Vorgang gerade die um- 
gekehrte Wegrichtung nehmen wie bei der ursprünglichen Zenkerschen Auffassung: Zu- 
erst Beeinflussung der Gefäßnerven mit folgender Blutung, dann Nekrose der Drüse, zu- 
letzt der tödliche Ausgang, allerdings durch Schädigung der großen Bauchganglien, Auto- 
intoxikation usw. Knape bewirkte mit tryptischen Lösungen bestimmter Konzentration 
Stase und Diapedeseblutung im P, die seiner Ansicht nach ausschließlich vom Nerven- 
system der Blutbahn abhängig sind. Schweizer spricht von einem Symptomenkomplex, 
der in Schädigung des Blutumlaufes im Splanchnikusgebiet durch zerebrale und periphere 
Reize zustande kommt. Es soll zu einer primären Schädigung des Gefäßnervenzentrums 
durch eingeschwemmte ‚Flockulate‘“ bei Stoffwechselstérungen kommen. Der zerebrale 
Reiz wirkt immer mit, wenn bei Saftstauung im P oder Erkrankung seiner Nachbarorgane 
die Gefäße mit ihren Nerven gereizt werden. Durch diese Arbeiten wird die Rickersche 
Auffassung gestützt. An ganz frischem, bei der Operation gewonnenem Material vom P 
sieht man im histologischen Präparat massenhaft Blutaustritte und das Drüsengewebe noch 
gar nicht oder kaum verändert, nur verstreute kleine Nekrobiosen und eben erst beginnend 
Fettgewebsnekrosen. Später, nach dem Tode des Patienten — und diese Beobachtungen 
dürften doch am häufigsten sein — sind die Nekrosen mehr ausgedehnt, und man kann 
dann nicht mehr sagen, ob zuerst die Blutungen oder zuerst die Pankreasnekrosen vor- 
handen waren. Es finden sich dann auch schon entzündliche Zustände in Gestalt von 
Leukozytenansammlungen um die Nekrosen herum, wenn es überhaupt bei dem raschen 
Ablauf noch zu einer „vitalen‘‘ Reaktion gekommen ist. Für den Vorgang einer kapillären 
Massenblutung spricht in solehen Fällen selbstverständlich das Fehlen von krankhaften 
Veränderungen an großen Gefäßen, wie Atherosklérose, Aneurysmen usw. Man hat ein 
Bild vor sich, wie man es auch bei kapillärer Massenblutung im Gehirn wahrnehmen kann. 
Ich möchte hier nochmals auf die klassische Arbeit von Ricker (S. 599) hinweisen. Man 
könnte natürlich auch annehmen, daß sklerotische Gefäße innerhalb des P einmal von sich 
aus reflektorisch eine solche Massenblutung verursachen, womit aber nicht bestritten werden 
soll, daB auch Gefäßaneurysmen für sich direkt bersten können. Das gibt aber dann von 
vornherein nicht das Bild der akuten hP, sondern zunächst eine örtliche Schädigung, die 
erst weiter auf die Drüse übergreifen kann. Eine genetisch andere Form solcher kapillären 
Massenblutungen stellen die von Rosenblath im Gehirn vorkommenden, durch chemische 
Schädigung des die Gefäßchen umgebenden Hirngewebes durch Rückhalt harnfähiger 
Substanzen beschriebenen Vorgänge dar. 

So etwas kann bei der anderen Form der akuten PN, die sich im Anfang nicht durch 
derartige Massenblutungen auszeichnet, als sekundäres Ereignis eintreten. Auch diese 
Erkrankung stellt einen ganz akuten und stürmisch verlaufenden Vorgang dar, bei dem 
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zunächst die Nekrose ganz im Vordergrund steht. Selten wir von den oben erwähnten Er- 
klärungen ihrer Genese ab und betrachten wir dieses Problem einmal vom Standpunkt der 
Allergielehre aus.. Wir denken dabei nicht an die sogenannten atopischen oder anaphylak- 
tischen Überempfindlichkeitsreaktionen, die herdförmig infolge von Wirkungen auf glatte 
Muskulatur und feine Gefäße zustande kommen, wie etwa die rheumatischen Herde in 
Gefäßwänden, Gelenkkapseln und anderswo im Sinne von Klinge, auch nicht an so- 
genannte bakterielle Überempfindlichkeitsreaktionen, die von Dauer sind und oft mit einer 
Dispositionsveränderung des Organismus einhergehen, wie z. B. die Tuberkulose, sondern 
wir meinen hier Vorgänge, die durch das Shwartzman- Phänomen erklärt werden können. 
Wenn man in ein Organ (z. B. Haut) Bakterien oder Bakterienfiltrate einbringt und nach 
einer bestimmten Zeit dasselbe Antigen in die Blutbahn einspritzt, so entsteht an dem 
Orgén eine stürmische hämorrhagisch-nekrotisierende Entzündung. Die eine örtliche Be- 
reitschaft zur Erkrankung bewirkenden Umstände nennt Shwartzman (1930) haut- oder 
organvorbereitende, die für die örtliche Veränderung nach intravenöser Injektion verant- 
wortliche, reagierende Faktoren. Beide Faktoren können nun verschiedenen, biologisch 
und serologisch sich fernstehenden Mikroorganismen angehören. Sie können sich gegen- 
seitig ergänzen. Wirksam sind aber nur bakterielle EiweiBe. Shwartzman nimmt an, 
daß es sich bei den vorbereitenden Faktoren um eine funktionelle Störung durch giftige 
Stoffe handelt, die unter normalen Bedingungen keinen Schaden anrichten, die aber, wenn 
die Giftstoffe im Blute kreisen, mit diesen zusammen schnell fortschreitende Erkrankungen 
verursachen. Es handelt sich also in solchen Fällen um den Ausdruck einer besonderen 
erworbenen Empfänglichkeit eines Organs für Toxine von Mikroorganismen. Dieses Zu- 
sammenwirken von Giften sich fernstehender Bakterien bei plötzlichen Organerkrankungen 
maeht die Erklärung mancher pathologischer Vorgänge möglich. Jedem Chirurgen fällt 
öfter einmal ein außerordentlich akutes Auftreten z. B. einer Appendizitis oder einer 
Cholezystitis auf. Bei der Laparotomie, die sofort, gleich bei Beginn der schweren Er- 
scheinungen, vorgenommen wird, sieht man, daß der ganze Wurnifortsatz oder die ganze 
Gallenblase auf einmal sehr schwer ödematös bis nekrotisch, von Blutungen durchsetzt, 
entzündet sind. „Gewöhnliche‘‘ akute Entzündungen dieser Organe bieten durchaus nicht 
dieses das Organ in seinem ganzen Umfang treffende schwere Bild. Das sind Fälle, die wir 
wohl nach Shwartzman deuten können, der ja selbst geäußert hat, daß das von ihm ent- 
deckte Phänomen für viele Krankheiten eine Erklärung abgeben könnte. Nehmen wir an, 
daß ein Organ, also z. B. der Wurmfortsatz, durch hineingeratene Bakterien längere Zeit 
sensibilisiert ist, und daß etwa gelegentlich einer Angina Bakterien in den Kreislauf und 
damit auch in die Appendix gelangen, dann kann schlagartig eine außerordentlich schwere 
„totale“ Appentizitis auftreten. Es brauchen die im Wurmfortsatz schon vorhandenen 
und die auf dem Blutweg hineingekommenen Keime nicht einmal von der gleichen Art zu 
sein. Auch bei lobären Pneumonien wird man an eine derartige Genese denken können, 
worauf ich schon an anderer Stelle hingewiesen habe. 

Bei der Entstehung der akuten PN, wo schlagartig das ganze Organ befallen wird, 
wie das ja meist geschieht, muß ebenfalls an Vorgänge gedacht werden, die dem Shwartz- 
man-Phänomen entsprechen. Nimmt man an, daß nach der kanalikulären Theorie ein 
Reflux bis ins Pankreas hinein stattfindet, womöglich mit Stauung des Abflusses, dann 
wird es auch zur Anwesenheit und Vermehrung von Bakterien kommen. Sind solche Zu- 
stände von einer gewissen Dauer, dann wird die Drüse sensibilisiert. Es bedarf dann bloß 
bestimmter Umstände, daß mit dem Blutkreislauf Mikroorganismen ins P hineingeraten, 
um das Phänomen in Gestalt einer akuten PN auszulösen. Bei diesen Fällen stehen gleich 
am Beginn das Ödem und die Nekrose im Vordergrund; mehr herdförmige Blutaustritte, 
die man durch sekundäre Gefäßwandschädigungen von seiten ihrer Umgebung erklären 
kann, kommen hinzu. Interessant sind in diesem Zusammenhang die Versuche von Kos- 
lowski. Er bringt in seinen „literarischen und experimentellen Studien über allergische 
Phänomene‘‘ am Magendarmkanal das Shwartzman-Phänomen in ursächliche Beziehung 
zum Darmbrand, über dessen Entstehung sich die Forscher ja noch nicht einig sind. Die 
Gefäßsperre des betroffenen Gebietes steht bei diesen Versuchen obenan. Gefäßspasmen bis 
zu Gefäßnekrosen sind das Primäre, wohl bedingt durch Einwirkung auf glatte Muskulatur 
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und Endothelien. Die Folgen davon sind Nekrosen und Einwanderung von Bakterien, 
also intensivere Veränderungen als — oder wenigstens als zunächst — bei den nach dem 
Rickerschen Stufengesetz eintretenden Diapedeseblutungen. Es handelt sich bei solchen 
Versuchen und Erwägungen um die Erforschung des zellulär-humoralen oder des nervalen 
Charakters allergischer Erscheinungen. Zwar spielen bei den Uberempfindlichkeitsreaktio- 
nen humorale Vorgänge die Hauptrolle, aber bei einem hochorganisierten Organismus wie 
beim Menschen, der ein differentes Nervensystem besitzt, schaltet sich dieses in die ver- 
schiedensten krankhaften Geschehnisse ein oder wird in Mitleidenschaft gezogen. Es kann 
sogar, zusammen mit dem Gefäßsystem, eine Art „regulatorischen‘ Einfluß bei krank- 
haften Reaktionen ausüben. 


Bei der akuten hP möchten wir aber die Vorgänge am Nervensystem, besonders an 
den Gefäßnerven, für etwas Primäres, von humoralen Bedingungen Unabhängiges halten, 
wodurch die kapillären Massenblutungen in die Drüse hinein zu erklären wären. Warum 
einmal die primär hämorrhagische, reflektorisch-nervös bedingte, ein anderes Mal die primär 
nekrotisierende, allergische Form der akuten PN auftritt, könnte nach den obigen Aus- 
führungen versucht werden zu deuten. 


DaßOrganerkrankungen und besonders auch funktionelle Störungen vom Nervensystem 
ausgelöst werden können, belegt neuerdings Brass. Er schildert anatomische Verände- 
rungen an den unteren thorakalen Spinalnerven und Rami communicantes, die zum Tode 
durch Urämie bei ,,extrarenalem Nierensyndrom“ (Nonnenbruch) ohne morphologische 
Alteration der Nieren geführt hatten. Es ist anzunehmen, daß auch bloße krankhafte Reize 
am Nervensystem ohne folgende Veränderungen an diesem selbst sich an Organen so aus- 
wirken können, und daß sie für den Anlauf und Verlauf einer Krankheit von Bedeutung 
sind. Sicher würden krankhafte Reaktionen an Geweben und Organen auch vor sich gehen, 
wenn kein Nervensysten alle Teile des Körpers verbinden würde, vielfach aber wohl in 
anderer Art und Form. Da nun aber bei höheren Organismen ein Nervensystem vorhanden 
ist, so wird es auch in alle Vorgänge im Körper, seien diese nun normaler oder krankhafter 
Natur, einbezogen werden und diese irgendwie lenken, stören oder hemmen. Das läßt sich 
schwer beurteilen. Ein weiteres übergeordnetes System stellen ja die inkretorischen Drüsen 
dar, deren Stoffe durch das ebenfalls überall hinreichende Gefäßsystem auch überallhin ge- 
langen können. Die innere Sekretion ist, phylogenetisch gesehen, etwas Älteres als das 
aufonome Nervensystem. Dieses ist noch hinzugekommen und arbeitet mit den inneren 
Drüsen zusammen, meist im gleichen Sinne. Es bedeutet eine doppelte Sicherung der wich- 
tigsten Funktionen des Lebens. 


Zusammenfassung. 


Es wird versucht, bei der akuten PN zwei Formen, die akute hämorrhagische Pankrea- 
titis und die eigentliche akute Pankreasnekrose, zu unterscheiden. Jene wird durch nervöse 
Vorgänge im Sinne von Ricker, diese durch allergische Vorgänge im Sinne von Shwartz- 
man zu erklären versucht. 
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Primäres Lebersarkom bei einem 5 Monate alten. Knaben. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universitat Köln, 
Direktor: Prof. Dr. E. Leupold.) 


Von Lothar Friederici. 


Mit 4 Abbildungen im Text. 


In dem ausgedehnten Schrifttum über primäre Lebergeschwülste findet sich nur eine 
relativ kleine Zahl primärer Lebersarkome. G. Herxheimer (1) hat bis 1930 im Gesamt- 
schrifttum 149 Fälle gefunden und weitgehend die 113 Fälle Constantinis (2) (1909) be- 
stätigen können. Nach gründlieher Nachuntersuchung schließt er aber weit über die Hälfte 
aus, weil zum Teil unvollständig untersucht wurde, die Leber nicht mit Sicherheit der 
Primärsitz war oder es sich nicht um Sarkome handelte. Es bleiben nach dieser Durchsicht 
65 gesicherte primäre Lebersarkome übrig, denen er einen eigenen Fall als 66. hinzufügt. 
Weitere Fälle konnte ich in dem neueren Schrifttum nicht auffinden. Leffers (3) be- 
schrieb 1940 eine maligne Mischgeschwulst der Leber bei einem 16 Monate alten Knaben, 
die aber neben bindegewebigen Anteilen auch epitheliale Zellverbände aufwies. Aus der 
Zusammenstellung Herxheimers ist ersichtlich, daß auffallend häufig Kinder bis zu 
10 Jahren und Erwachsene zwischen 60 und 70 Jahren befallen werden, während das mitt- 
lere Alter relativ verschont bleibt. In fünf Fällen erreichten die Kinder nicht einmal den 
Ablauf des ersten Lebensjahres. Es scheint uns daher berechtigt, über eine eigene Beob- 
achtung bei einem 5 Monate alten Kinde zu berichten’). 


Der Mutter des 5 Monate alten Knaben fiel 6—7 Wochen vor der Klinikaufnahme eine 
Auftreibung des Leibes auf. Wegen Verdacht auf Glykogenspeicherungskrankheit oder 
Tumor wurde das Kind anı 15. Juni 1950 in der Universitätskinderklinik Köln auf- 
genommen. Es sah gesund aus. Die Bauchdecken waren vorgewölbt und zeigten eine auf 
den unteren Thoraxbereich übergehende Venenzeichnung. Unter dem rechten Rippen- 
bogen war eine gut faustgroße derbe Resistenz zu tasten, die bis an den linken Rippenbogen 
heranreichte. Nach unten war sie scharfrandig begrenzt und hatte eine unebene Ober- 
fläche. Milz nicht tastbar vergrößert, keine Lymphdriisenschwellungen. An den übrigen 
Organen außer einer Craniotabes und Soor der Mundschleimhaut kein krankhafter Befund. 
Nach Ausschluß einer Glykogenspeicherungskrankheit und eines Nieren- oder Neben- 
nierentumors wurde am 30. Juni wegen Verdacht auf Lebertumor laparotomiert (Oberarzt 
Dr. Weber) und folgender Befund erhoben: Die Leberoberfläche ist bis zum Leberrand 
von normaler Farbe und Konsistenz. An der Unterfläche sieht man eine faustgroße, nur 
gering aus dem Leberniveau prominierende Geschwulst von graubläulich gesprenkelter 
Farbe und derber Konsistenz. Im Anschluß an die Operation traten Kreislaufschwäche 
und Atemstillstand ein, die 3 Stunden post operationem zum Exitus führten. 


1) Herrn Prof. Bennholdt-Thomsen bin ich für die Überlassung des Krankenblattes 
zu besonderem Dank verpflichtet. 


a -y 
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Bei der Sektion fand sich eine allgemein vergrößerte Leber, die den Rippenbogen 
3—4 querfingerbreit überragt. Ilıre Oberfläche ist glatt, von braunroter Farbe. Ans der 
Unterfläche des linken Lappens wölbt sich ein blauroter Tumor vor, der gut apfel- bis 


Abb. 2. Ausschnitt aus den zentralen Bezirken des Tumors. Vergr. 1: 400, Azan. 


faustgroß ist und teigige Konsistenz besitzt. Auf dem Schnitt hat die Geschwulst die gleiche 
blaurote Farbe und zeigt zentrale graurötliche Erweichungsherde, die stellenweise dunkel- 
rote blutige Einlagerungen aufweisen. Makroskopisch erscheint der Tumor gegen das 
übrige normale Lebergewebe durch einen blutreichen Saum gut abgegrenzt. In den übrigen 
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Bezirken ist die Schnittfläche der Leber braunrot gefärbt und hat normale Läppchenzeich- 
nung. Die mesenterialen, mediastinalen und retroperitonealen Lymphdrüsen zeigen nichts 
von Geschwulst. Da sich bei der Sektion der übrigen Organe kein weiterer Tumor finden 
ließ, wurde die Diagnose auf primäre Lebergeschwulst gestellt. 


Abb. 4. Polymorphzelliges Lebersarkom. Vergr. 1:80, H.E. 


Histologisch bestätigte sich die Vermutung, daß es sich um ein Sarkom handelt. Die 
aus den verschiedenen Abschnitten des Tumors untersuchten Gewebsstücke zeigen einen 
recht unterschiedlichen Bau. Stellenweise liegen ovale, runde und spindelige Zellen mit 
großem, chromatinreichem Kern in diehten Haufen zusammen, vielfach durch Binde- 
gewebsfasern getrennt. Daneben finden sich Bezirke, in denen das Bindegewebe ein enges 
Maschenwerk bildet, in dem nur wenige runde und ovale Zellen vorhanden sind. In anderen 
Gebieten enthält das lockere bindegewebige Retikulum neben zahlreichen ovalen und 
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runden Zellen deutliche Kapillaren. Um die reichlich vorhandenen größeren Blutgefäße 
sind die Tumorzellen in dichter Anordnung nachweisbar und scheinen stellenweise in die 
Gefäßwand infiltrierend zu wachsen. Ein sicherer Einbruch in das Lumen ist aber noch 
nicht festzustellen. In den Randgebieten des Tumors läßt sich im Azanpräparat sehr schön 
ein breiter Bindegewebssaum erkennen, in dem sich Inseln atrophischer Leberzellen, Gallen- 
gangswucherungen und in geringer Anzahl runde, ovale und spindelige Zellen befinden. 
Außerhalb dieses Bindegewebssaumes finden sich im angrenzenden Lebergewebe, das deut- 
liche Dissosiation der Leberzellbalken aufweist, nur wenige Sarkomzellen. Die übrige Leber 
zeigt keine Veränderungen, insbesondere keine Zirrhose und Verfettung. 

Es handelt sich demnach um ein primäres polymorphzelliges Sarkom des linken Leber- 
lappens ohne Metastasierung. 

Vergleichen wir unseren Befund mit den fünf bisher veröffentlichten Mitteilungen 
über primäres Lebersarkom bei Kindern unter einem Jahr, so stellen wir viel Gemeinsames, 
aber auch unterschiedliche Merkmale fest. Hewlett (4) beschrieb 1899 ein Rund- und 
Spindelzellensarkom bei einem '14 Wochen alten Kinde, bei dem beide Leberlappen mit 
zahlreichen Knoten durchsetzt waren; gleichzeitig bestanden Lungenmetastasen. Auch 
bei de Haan (1903) (5) waren beide Leberlappen von zahlreichen Knoten verschiedener 
Größe befallen, die aus Rundzellen und einigen Riesenzellen bestanden. Daneben fanden 
sich eine Wucherung der Endothelien und Einbruch des Tumors in die Kapillaren. Die 
Geschwulst war sehr blutreich und besaß keine Bindegewebskapsel, während bei dem 
Rundzellensarkom Holts (1905) (6) eine Bindegewebsvermehrung mit neugebildeten 
Gallengängen in der Peripherie des Tumors nachweisbar war. Auch bei Carmichael und 
Wade (1907) (7) waren beide Lappen befallen mit Einbruch der Rundzellen in die Kapillaren. 
Den jüngsten Fall beschrieb Johan (1922) (8), der bei einem 3 Wochen alten Kinde ein 
angeborenes Lymphosarkom beider Leberlappen mit Einbruch des Tumors in das Gefäß- 
system beobachten konnte. Auch hier fand sich eine Bindegewebsvermehrung um den 
Geschwulstknoten. 


Fassen wir noch einmal kurz die wesentlichen Merkmale unseres Falles zusammen, 
so ergeben sich zahlreiche Parallelen zu den übrigen Lebersarkomen bei Kindern. Der 
Blutreichtum, die Polymorphie der Zellen, Nekrosen und Bindegewebsvermehrung, be- 
sonders in der Peripherie, kennzeichnen auch hier das Sarkom. Ein Einbruch in die Gefäß- 
bahn konnte nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden. Durch seine Lokalisation im 
linken Leberlappen und durch. das Fehlen weiterer Tumorknoten in der Leber unterscheidet 
sich jedoch unser Fall von den meisten anderen. Herxheimer fand bei seinen Nach- 
untersuchungen nur sechsmal den Tumor im linken Leberlappen. Auch Simonini (9), 
Bertelli (10) und Constantini haben auf die Bevorzugung des rechten Leberlappens 
hingewiesen, der besonders dann befallen wird, wenn es sich um einen großen Tumorknoten 
und nicht um multiple Knötchen handelt. | 

Fragen wir uns nach der Entstehung des Lebersarkoms, so läßt sich nichts Genaues 
darüber aussagen. Auffallend ist jedoch, daß besonders viel Kinder befallen werden 
— 15 Fälle bei Kindern unter 15 Jahren —, ja daß bereits in frühestem Säuglingsalter 
Sarkome beobachtet werden, was darauf hindeutet, daß es sich um Anomalien der fötalen 
Entwicklung handeln kann. 


La 
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Über die Beteiligung des Herzens bei der experimentellen 
Infektion des Meerschweinchens mit Gasédembazillen’). 


(Aus dem pathologischen Institut der Universität Hamburg. 
Direktor: Prof. Dr. Carl Krauspe.) 


Von Kathi Mletzko. 


I. 


Die Infektion mit Gasödembazillen hat nicht nur durch die beiden letzten Welt- 
kriege, sondern auch durch die zahlreichenVerkehrsunfälle in steigenden: Maße an Bedeutung 
gewonnen. Insbesondere vom wissenschaftlichen Standpunkt aus ist es von Interesse, daß 
auf Grund der von Zeißler und Raßfeld (1) durchgeführten Untersuchungen eine viel 
größere Zahl von Anaerobiern zu den Gasödemerregern gerechnet werden muß, als man 
bisher annahm. Demzufolge unterscheiden wir heute zwischen folgenden Arten: 

1, Frankelscher Gasbrandbazillus (Bac. Welchii Typ A, Clostridium perfringens) 
2. Bac. enterotoxicus ZeiBler 

3. Bac. enteritidis sporogenes Klein 

4. Bac. septicus (Vibrio septique, Pararauschbrandbazillus) 

5. Bac. oedematiens (Clostridium Novyi) 

6. Bac. Gigas | 

1. Bac, oedematis maligni gracilis (Zeißler und RaBfeld) 
8. Bac. oedematis sporogenes Sordelli 

9. Bac. sporogenes Metschnikoff (1908 stark pathogene Form) 
10. Bac. putrificus verrucosus (Bac. sporogenes A) 

11. Bac. putrificus tenuis (Bac. sporogenes B, Bifermentans) 
12. Bac. histolyticus. 

Als Todesursache wird bei den Gasödemen die Wirkung bestimmter Enzyme und 
Toxine, die durch die Gasödemerreger gebildet werden, angenommen. Die meisten pa- 
thogenen Arten produzieren ein fibrinolytisches Enzym (Reed u.a.[2]) und Hyaluronidase, 
welche Hyaluronsäure — eine Substanz, die hauptsächlich für den Zusammenhalt des Zell- 
gewebes verantwortlich zu machen ist — depolarisiert. 

Andere Arten bilden Kollagenase (Oakley u. a.[3]). Schließlich ist das Haupttoxin 
des Clostridium perfringens und zu einem geringen Teil auch das der anderen Arten, das 
tödlich wirkende Enzym Lezithinase, indem es Lezithin in Phosphocholin und ein Di- 
glyzerid spaltet (Zamecnik u. a.[4]). Außerdem spielen die während der Infektion im 
Gewebe entstehenden Zerfallsstoffe, wie das Histamin, ‘die von Gohrbrandt (5) be- 
schriebenen Noxine u. ä., eine wichtige Rolle. 

Hieraus geht also hervor, daB es sich bei der Gasödemerkrankung um eine Toxämie 
handelt, bei der morphologische Veränderungen in wechselndem Maße und oft sehr schwer 
nachweisbar sind (Krauspe[6]). Manche Forscher nehmen an, daß der Tod beim Gas- 
ödem ein Herztod sei. 

Die histologische Untersuchung des Herzmuskels hat jedoch bisher häufig versagt 
und keinen regelmäßigen Beweis für das Vorliegen eines Herztodes geliefert. Auch das 
nn 


1) Die Arbeit hat der medizinischen Fakultät der Universität Hamburg als Dissertation 
vorgelegen. 
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Kreislaufproblem bei Gasödem ist von der Klinik wenig untersucht worden. Einen Bei- 
trag hierzu stellt die Dissertation von Schulz (7) dar, die auf Veranlassung von Krauspe 
unter Leitung von H. Habs und Mitarbeit von Zeißler ausgeführt wurde. 


II. 


Die Ergebnisse der Veröffentlichungen über den makroskopischen sowie den mikro- 
skopischen Zustand des menschlichen Herzens bei Gasödem sind, wie bereits gesagt, recht 
unterschiedlich. So beschreibt Wolf (8) in einigen Fällen in Übereinstimmung mit Aschoff 
und Wieting (9) eine schlechte Füllung des linken Ventrikels, im allgemeinen aber befände 
sich der Herzmuskel in einem guten Zustand. Krauspe (6) sah in der Mehrzahl mensch- 
licher Todesfälle eine mäßige Erschlaffung des rechten Herzens, zuweilen auch des linken 
Herzens, ähnlich wie bei einer allgemeinen toxisch-infektiösen Erkrankung. In Fällen starker 
‘Erschlaffung des Herzens beobachtete er dann auch stärkere Trübung der Muskulatur. Als 
vitale Reaktion — neben den postmortalen Veränderungen wie Hämolyse und Gasbildung — 
deutet Krauspe ein Ödem des Zwischengewebes mit albuminoider Trübung der Synzytien 
und zuweilen fettiger Degeneration. Sehr selten wurden stärker degenerative Verände- 
rungen im Synzytium mit Myolyse und zellig reaktiven Infiltraten beobachtet. 

Staemmler (10) fand das Herz nie degeneriert. Razzaboni (11) spricht von Myo- 
carditis segmentaria mit Spaltung der Muskelfaserbündel, so daß leere, teils mit hyaliner 
Substanz gefüllte Zwischenräume auftreten. Die Querstreifung war undeutlich oder fehlte. 

Syssojeff (12) fand die Längs- und Querstreifung geschwunden, körnigen Zerfall, 
fettige Degeneration, Kernveränderungen, Ödeme des intermuskulären Bindegewebes, 
nur vereinzelt wachsartige Degeneration, ferner Blutungen. 

Es seien noch die pathologisch-anatomischen Befunde kurz beschrieben, die man 
nach Reininfektion mit Gasödemerregern und ihren Toxinen am Meerschweinchenherzen 
gewann: 

Nach Infektion mit Pararauschbrandbazillenkultur fanden sich ‚mikroskopisch am 
Herzen von der. 1. Stunde an Infiltrate um die kleinen Venen, die in manchen Fällen so 
zahlreich waren, daß eine diffuse Überschwemmung des Herzmuskels mit Rundzellinfil- 
traten vorlag. Diese Befunde verstärkten sich bis zur 6. Stunde in mäßigem Grade. Nach 
Infektion mit Bac. perfringens fand sich nach 1 Stunde kein krankhafter Organbefund. 
Die Infektion von Fränkeltoxin rief nach Verlauf von 24 Stunden feintropfige Verfettung 
der Herzmuskulatur hervor. Nach Infektion mit Bac. Novyi trat nach 2 Stunden ge- 
legentlich feintropfige Verfettung des Herzmuskels auf, die mitunter nach 4 Stunden fehlte. 

Nach Novytoxin ließ sich von der 4. Stunde an eine nicht ganz regelmäßig auftretende 
feintropfige Verfettung am Herzmuskel erkennen. Die Herzverfettungen traten früh- 
zeitiger auf als bei den Versuchsreihen mit dem Fränkelschen ras paide, vermutlich 
bedingt durch die stärkere Giftwirkung der Novybazillen. 

Ähnliche Befunde finden sich bei Zeißler, i und RaBfeld (6). 


ITI. 


Unsere Untersuchungen schließen sich an die Versuchsreihen von Schulz (7) an, der 
elektrokardiographische Beobachtungen an mit verschiedenen Gasödemerregern infizierten 
Meerschweinchen vornahm. In folgendem soll versucht werden, eventuell bestehende 
Beziehungen zwischen der Schwere des klinischen Bildes der infizierten Tiere, dem ent- 
sprechenden EKG-Befund und dem jeweiligen histologischen Befund am Herzen aufzu- 
decken. Leider wurden die Versuche in einer Zeit ausgeführt, die eine Zusammenarbeit 
und exakte Durchführung infolge der Kriegsauswirkungen sehr stark erschwerte. Aus 
diesem Grunde weisen unsere Protokolle Lücken auf. Die Veröffentlichung erfolgt trotzdem, 
da wir glauben, etwas Wesentliches zum Thema aussagen zu können. Besonders wichtig 
erschien uns eine gründliche Überprüfung der Toxinwirkung des von ZeiBler und RaB- 
feld neuentdeckten Bac. oedematis maligni gracilis. 

Die Herzen der Tiere wurden sofort nach dem Tode in Formol fixiert, sodann in Gela- 
tine eingebettet und mit dem Gefriermikrotom in 20 x dicke Serienschnitte zerlegt, von 
denen jeder 10. Schnitt mit Scharlachrot-Hämalaun und der jeweils folgende mit Hämato- 
xylin-Eosin gefärbt und mikroskopisch durchgesehen wurde. 
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Zum Vergleich wurden die Herzen dreier Meerschweinchen, die noch zu keinem Ver- 
such herangezogen-und nicht vorher infiziert worden waren, auf dieselbe Weise untersucht. 


Die pathologisch-histologischen Befunde dieser gesunden Meerschweinchen zeigten 
in Übereinstimmung mit früheren Erfahrungen, daß auch bei klinisch anscheinend gesunden 
Tieren Rundzellinfiltrate um kleine und kleinste Gefäße vorkommen können. Auch kleine 
Infiltrate im Bereich der Klappen, besonders am Anulus fibrosus, vereinzelt am Endokard, 
Myokard und Epikard, sind keine Seltenheit. Prästase oder Stase, wie man sie im all- 
gemeinen bei stärker entzündlichen Erscheinungen zu sehen bekommt, wurden jedoch nicht 
beobachtet. Die Befunde am infizierten Tier sind daher sehr kritisch zu bewerten. Oft 
ist der pathologisch-histologische Befund am Herzen des klinisch gesunden und des künst- 
lich infizierten Tieres nur ein gradueller. 


Von den histologisch untersuchten Tieren war je eines infiziert mit Bac. putrificus 
tenuis (Bac. sporogenes B, Bac. bifermentans), Bac. putrificus’verrucosus (Bac. sporo- 
genes A), Bac. sporogenes Metschnikoff (1908 hoch pathogene Form) und Bac. gigas. Je 
zwei Tiere mit Bac. Frankel (Bac. Welchii Typ A, Clostridium perfringens) und Bac. 
oedematiens (Clostridium Novyi), drei Tiere mit Bac. septicus (Vibrio septique, Pararausch- 
brandbazillus). Sieben weitere Tiere mit dem von ZeiBler und Raßfeld (1) beschriebenen 
Bac. oedematis maligni gracilis in verschieden starken Bazillenaufschwemmungen. 


Die histologischen Befunde unter Mitanführung der klinischen Feststellungen aus 
der Arbeit von H. Schulz (7) sind folgende: Wir geben eine Übersicht an Hand einer ver- 
gleichenden Tabelle (e. S.380). (Die genauen Versuchsprotokolle können vom Pathologischen 
Institut Hamburg angefordert werden.) 


IV. 


Betrachtet man die oben erhobenen Befunde noch einmal vergleichend (s. Tabelle), 
so ergibt sich, daß weder die Schwere und der Verlauf des Krankheitsbildes mit dem EKG- 
Befund übereinstimmt (wie schon Schulz feststellte), noch der pathologisch-histologische 
Befund am Herzen den Tod in allen Fällen erklärt, wie man es ja auch von menschlichen 
Todesfällen her weiß. 

Das mit Bac. putrificus tenuis (Bac. sporogenes B, Bifermentans) infizierte Tier über- 
lebte, zeigte keine EKG@-Schadigung, jedoch pathologisch-histologisch eine geringgradige 
Verfettung des Herzmuskels. Dagegen starb das mit Bac. verrucosus (Bac. sporogenes A) 
infizierte Tier nach 5 Tagen, obwohl histologisch kaum ein bemerkenswerter Befund zu 
erheben war. 

Allen Tieren gemeinsam ist die meist starke Hyperämie des Herzinuskels sowie die An- 
häufung der Rundzellinfiltrate an der Basis, die zur Spitze hin abnehmen. 


Die Infektion mit Bac. sporogenes Metschnikoff (1908 stark pathogene Form) zeigte 
am Meerschweinchen sowohl klinisch als auch pathologisch-histologisch nur geringe Re- 
aktionen. 

Eine Bac. gigas-Kultur löste ein schweres, klinisch gut erfaßbares Krankheitsbild aus, 
das pathologisch-histologisch sich in einer interstitiellen Myokarditis mit geringer trüber 
Schwellung der Herzmuskulatur ausdrückte. 

Wieweit das Niederspannungs-EKG des mit Bac. Fränkel (Bac. Welchii Typ A, 
Clostridium perfringens) infizierten, überlebenden Meerschweinchens zu den beiden später 
infizierten, nach 72 Stunden gestorbenen Tieren — bei dem an sich geringen Material — 
in Beziehung gesetzt werden darf, ist schwer zu entscheiden. Das Hervorstechende der 
Infektion mit dem Bac. Frankel ist die sehr starke Hyperämie von der Basis bis zur Spitze 
des Herzens. Wir haben dieses Bild als eine Kreislaufschädigung zu deuten, die im Nieder- 
spannungs-EKG ihren Ausdruck finden könnte. 


Das pathologisch-histologische Bild der mit Bac. Novyi (Bac. oedematiens) infizierten 
Tiere mit seiner starken Hyperämie, den zahlreichen über das ganze Herz verteilten Rund- 
zellinfiltraten, der trüben Schwellung und den frischen Thromben und Nekrosen, entspricht 
durchaus dem schweren klinischen Krankheitsbild und dem tödlichen Verlauf, der in beiden 
Fällen nach 18 Stunden erfolgte. 
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Zusammenstellung der elektrokardiographischen und histologischen Befunde 
am Meerschweinchenherzen. 


Bazillenstamm 


Bac. putrificus te- 
nuis (Bac. sporoge- 
nes B, Bifermen- 
tans) 

2,0 cem i.m. 


rucosus (Bac. sporo- 
enes A) 
2,0 ccm i.m. 


Bac. putrificus ver- 


Klinische 
Wirkung 


Keine 


Tod nach 
5 Tagen 


Bac. sporogenes Met- | Keine 


schnikoff (1908 stark 
pathog. Form) 
2,0 ccm i:m. 


Bac. gigas 
2,0 ccm i.m. 


Tod nach 
51, Stunden 


ai . 
Bac. Fränkel (Bac. | Keine 


Welchii Typ A, Clo- 
str. perfringens) 
2,0 cem i.m. 


Bac. Fränkel s; o. 
(2 Tiere) 
2,0 cem i.m. 


Bac. Novyi (Bac. 
oedematiens) 2 Tiere 
2,0 cem i.m. 


Bac. septicus (Vibrio 
septique, Para- 
rauschbrandbazillus) 
2,0 cem i.m. 

Bac. septicus s. 0. 
2,0 ccm i.m. 


Tod nach 


72 Stunden 


Tod nach 
18 Stunden 


Tod nach 
9 Stunden 


Tod nach 
24 Stunden 


Bac. septicus s. 0. 
20 cem i.m. 


1) Unter Peristase verstehen wir im Anschluß an Ricker Störungen der terminalen 
Strombahn mit vermehrter Durchlässigkeit der GefäBwände unter Austritt geformter und flüssiger 


Tod nach 
24 Stunden 


Blutbestandteile ins Gewebe. 


Tabelle 1. 


EKG 


Keine Schädigung 


Keine Schädigung 


Keine Schädigung 


t 


Nach 4 StundensSchä- 
digung im Sinne eines 
Infarkts. Nieder- 
spannungs-EKG. 

Tl ø, T3 +, spitz. 
Relative Systolen- 
dauer verkürzt 
Steilstellung der 
Herzachse. Nieder- 
spannungs-E KG. 


Liegt nicht vor 


Liegt nicht vor 


Nach 71, Stunden | Starke Hyperämie. 


spitzausgezogenes T. 
TIg,T3 + 


Liegt nicht vor 


Liegt nicht vor 


Geringe Hyvperämie, wenig entzünd 


Starke Hyperämie bis zur Spitze. 


Starke Hyperämie vom Vorhof bis zur Q 
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~ Pathologisch-histologischer Befund‘ 


Starke Hyperämie. Zahlreiche Rund 
zellinfiltrate. Geringgradige Ver- 
fettung. 


liche Reaktion. 


Peristase!). 
Geringe entzündliche Reaktion. 


Peristase. 
Starke Rundzellinfiltrate an de 
Aortenklappen. Interstitielle Mvo-i 


karditis. Geringe trübe Schwellung. 


Liegt: nicht vor. 


Ödembildeng im Interstitium. Rund 
zellinfiltrate um Aorten- und Mitral- 
klappe. Bild einer Kreislaufschädi- 
gung. 


Spitze. Tribe Schwellung. Rundzell- 
infiltrate an allen Klappen bleiben bis 
zur Spitze bestehen. Frische Throm- 
ben und Nekrosen. 


Infiltrate nur 


wenig. 


Hyperämie. Unregelmäßige Qner- iğ. 
streifung, zum Teil ganz aufgehoben. § 
Rundzellinfiltrate an den Aorten-f 
klappen und der Mitralis. Linke Hers- 
kammer zeigt Gefäßerschlaffung. 


Undeutliche Querstreifung. Kornige 
Trübune. Endokard der Mitralis§ 
stark infiltriert. Lymphozyten. Hyper- 


imie. Thrombotische Endokarditis. 
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Tabelle 1 (Fortsetzung). 


‚ Klinische 
Bazillenstamm Wirkung 
Bac. oedematis ma- 
ligni gracilis (ZeiB- 
ler u. RaBfeld) 
2.0 ccm i.m. 


Keine Schädigung 


Peristase in Vorhofmuskulatur. 
Starke Rundzellinfiltrate a Anulus 
fibrosis. Hyperämie. 


Tod nach Keine Schädigung 
60 Stunden 


Bac. oedematis ma- 
lieni gracilis 


Hyperämie der perikardialen Gefäße. 
20 ccm i.m. 


Wenig Rundzellinfiltrate. 
Tod nach . 


Liegt nicht vor 
17 Stunden 


Bac. oedematis ma- 
ligni gracilis 
0,25 cem - 


Hyperämie. Rundzellinfiltrate im Be- 
reich der Klappen. Blutungen ins 
Interstitium. 


mn nn ga -- — 


Unterlagen 


ligni gracilis 
4,0 ccm i.m. 


16 Stunden dauer. Angedeutetes 
spitzes T 1 neg., 
T3 + 


Rundzellinfiltrate besonders am Anu- 
lus fibrosus. Starke entziindliche Re- 
aktion in linker Ventrikelmuskulatur. 


Tod nach Nach 1 Stunde T 1 Starke Hvperimie. Perivaskuläre 
14 Stunden über die Norm hoch, | Rundzellinfiltrate in Myo- und Epi- 
spitz, pos. PQ und | kard. Starke Infiltrationen im Reiz- 
QT relativ verkürzt | leitungssystem. Querstreifung zum 
Teil sehr undeutlich. Endokard an 
Aorten- und Mitralklappe. Stark in- 

filtriert mit Rundzellen. 


Bac. oedematis ma- 
ligni gracilis 
4,0 cem i.m. 


Bac. oedematis ma- 
ligni gracilis 
5.0 eem i.m. 


36 Stunden neg. und spitz. Abl. | weise fettig degeneriert. Endokard 
3 pos. QT relativ | von Aorten- und Mitralklappe stark 
verkürzt. Rückgang j infiltriert. 

dieser Befunde. 


Von den drei mit Bac. septicus (Vibrio septique, Pararauschbrandbazillus) infizierten 
Tieren zeigte das nach 9 Stunden gestorbene auch im EKG eine Schädigung. Pathologisch- 
histologisch hatten sich in dieser kurzen, akut verlaufenden Krankheitsphase, außer einer 
starken Hyperämie, keine sicher organisch nachweisbaren Zeichen herausgebildet. Da- 
gegen weisen die beiden nach 72 Stunden gestorbenen Tiere neben der Hyperämie bereits 
körnige Trübung mit undeutlicher Querstreifung, entzündliche Endokardbeteiligung an 
Mitralis und Aortenklappe,und zwar das Bild einer Rundzellinfiltration mit kleinen thrombo- 


tischen Auflagerungen auf, außerdem bestand eine gewisse Gefäßerschlaffung der linken 
Herzkammer. 


Die Infektion mit dem Bac. oedematis maligni gracilis(ZeiBler und RaBfeld) zeigte 
in Konzentrationen unter 2,0 ccm pathologisch-histologisch keine wesentlichen von den 
Kontrolltieren abweichenden Veränderungen. Übereinstimmend hiermit ist das EKG, 
das keine Schädigung aufwies. 


Schwere Schädigung im Kreislauf — spitzes, negatives Tl, PQ und QT relativ ver- 
kürzt — zeigten dagegen die mit 4 und 5 ccm einer Kultur des Bac. oedematis maligni 
gracilis infizierten Tiere. Der pathologisch-histologische Befund ist hierbei auch sehr 
< charakteristisch mit starker Hyperämie, zahlreichen Rundzellinfiltraten, teilweise undeut- 
licher Querstreifung und Verfettung der Muskulatur. Beim Tod dieser drei Tiere spielen 
die histologisch erkennbaren Herzmuskelveränderungen sicher eine wichtige Rolle. Das 


EKG Pat! ologisch-histologischer Befund 


Peristase in Vorhofmuskulatur. 


Bae. oedematis ma- | Unterlagen Peristase. Rundzellinfiltrate an der 

ligni Be verloren verloren Basis verstärkt, zur Spitze hin ab- 

inj. Menge ? nehmend. Bild einer diffusen Myo- 
; karditis. 

Bae. oedematis ma- | Tod nach Verkiirzte Systolen- | Starke Blutung in die Muskulatur. 


Tod nach Nach 17 Stunden T 1 | Starke Hyperämie. Muskulatur teil- 
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Ergebnis ordnet sich zwanglos in die Feststellung von Zeißler, Krauspe und Raßfeld 
ein, die den Bac. oedematis maligni gracilis zu den wenig pathogenen Gasödemerregern 
rechnen. Das trifft auch für die Gruppe des Bac. sporogenes Metschnikoff zu. Immerhin 
sprechen auch unsere Befunde dafür, daß es sich bei Bac. oedematis maligni graeilis um 
einen Keim handelt, der zu den Gasödemerregern gerechnet werden muß und imstande ist. 
‚erhebliche toxische Wirkungen zu entfalten, wie sie auch Krauspe und Knuth am Men- 
schen feststellen konnten. 


Alles in allem genommen, ließ sich also feststellen: Die Herzen von 18 Meerschwein- 
chen, die mit verschiedenen Gasödembazillenkulturen (Bac. putrificus tenuis, Bac. putn- 
ficus verrucosus, Bac. sporogenes Metschnikoff, Bac. gigas, Bac. Frankel, Bac. Novyi, Bac. 
-septicus und Bac. oedematis maligni gracilis) infiziert worden waren, wurden in Serien- 
schnitten histologisch untersucht. 

Die Elektrokardiogramme dieser Tiere waren im allgemeinen von Schulz (7) vor 
und nach der Infektion registriert worden. 

Es wird versucht, zu ermitteln, ob ein Zusammenhang zwjschen klinischem Verlauf, 
EKG und pathologisch-histologischem Herzbefund besteht. 

Die Untersuchung an drei normalen, nicht künstlich infizierten Meerschweinchen- 
herzen ergab, daß auch hier Rundzellinfiltrate im Myokard, vor allem um den Anulus 
fibrosus herum, vorkommen können, so daß ein kritischer Maßstab bei der Bewertung von 
Befunden am Meerschweinchenherzen angelegt werden muß. 

Die Versuche haben gezeigt, daß nicht in allen Fällen der Tod der Tiere durch die 
pathologisch-histologischen Befunde am Herzen .erklärt werden kann, ebensowenig wie 
manche EKG-Befunde nicht dem schweren klinischen Verlauf der Gasödeminfektion mit 
tödlichem Ausgang parallel gingen. 

So wiesen die Versuche mit Kulturen der Bac. sporogenes Metschnikoff-Gruppe (Bac. 
putrificus verrucosus, Bac. putrificus tenuis, Bac. sporogenes Metschnikoff, stark pathogene 
Form) keine Veränderung der Herzaktion auf. Die pathologisch-histologischen Befunde 
ergaben im Falle der Infektion mit dem Bac. putrificus verrucosus und dem Bac. sporo- 
genes Metschnikoff nur geringe entzündliche Reaktion mit einer leichten Hyperämie. 
Dabei erfolgte im ersten Fall aber der Tod nach 5 Tagen, im zweiten Fall überlebte das Tier. 
Die Infektion mit dem Bac. putrificus tenuis verlief klinisch ohne Besonderheiten. Das 
Meerschweinchen überlebte, obwohl das Herz starke entzündliche Reaktionen mit gering- 
gradiger Verfettung aufwies. 

Die Infektion mit dem Bac. gigas zeigte klinisch und elektrokardiographisch einen 
schweren Krankheitsverlauf, der durch den histologischen Herzmuskelbefund bestätigt 
werden konnte. 

Die Infektionen mit Kulturen von Bac. Frankel (Bac. Welchii, Typ A, Clostr. per- 
fringens), Bac. Novyi (Bac. vedematiens) und Bac. septicus (Vibrio septique, B. para- 
rauschbrand) verliefen tödlich mit einem entsprechend auf Kreislaufschädiguig und starke 
entzündliche Reaktion hinweisenden pathologisch-histologischen Befund. 

Von besonderem Interesse waren die mit dem neuentdeckten Bac. oedematis malign) 
gracilis (Zeißler und Raßfeld) durchgeführten Infektionen. Es wurden hiermit 7 Meer- 
schweinchen in steigenden Konzentrationen von 0,25, 2,0 (2 Tiere), 4,0 (2 Tiere) und 5,0 
(1 Tier) cem i.m. injiziert. (24stündige Kulturen in Leberbouillon.) 

Bei einer Injektionsmenge von 2,0 ccm und darunter zeigten die pathologisch- -histo- 
logischen Befunde nur wenig Sc hädigung der Herzmuskulatur, übereinstimmend mit den 
negativen EKG-Befunden, im Gegensatz jedoch zu dem tödlichen Krankheitsverlauf 
(zwei von drei Fällen). : 

Größere Mengen von 4,0 und 5,0 cem i.m. zeigten das gleiche klinische Bild mit letalem 
Ausgang wie bei den eben beschriebenen zwei Tieren. Hinzu kamen jedoch sowohl im EKG 
als auch im histologischen Bild tiefgreifende Veränderungen, die uns berechtigen; im Bac. 
oedematis maligni gracilis einen Gasödemerreger mit unter Umständen erheblicher toxischer 
Wirkung zu sehen. Auch dieser Befund beweist, daß der Tod bei Gasödemerkrankungen 
durchaus nicht immer ein Herztod ist, und daß dabei verschiedene Faktoren eine Rolle 
spielen. 
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Histochemische Untersuchung 
der Rolle der eosinophilen Leukozyten. 


(Aus dem path.-ant. Institut der Universität Pécs, Ungarn. - 
Vorstand: Prof. Dr. B. Entz.) 


Von Dr. L. Kädas und Dr. S. Kädas. 
Mit 7 Abbildungen im Text. 


Befaßt man sich näher mit dem intramediären Stoffwechsel der Phenole (Ph.), so 
muß es einem auffallen, daß die eosinophilen Leukozyten (Eos.) sehr häufig ausgeprägte 
Loelesche Ph.-Reaktion zeigen (1, 2, 3, 4). Mit Rücksicht darauf, daß von den Eos., 
ihrer Funktion usw., nur sehr wenig bekannt ist, mag es von Intersse sein, sich mit der Unter- 
suchung des oben Erwähnten, auf praktischer Erfahrung beruhenden Faktums näher zu 
befassen. 

Zur Klärung dieser Frage halten wir es für notwendig, diese Untersuchungen hin- 
sichtlich folgender Gesichtspunkte durchzuführen: 

1. Tritt auf intravenöse oder subkutane Verabreichung von Ph. eine Vermehrung 
der positive Ph.-Reaktion zeigenden Eosinophilen ein oder nicht? 

2. Da die Bildung der Ph. in erster Linie im Darm vor sich geht, muß dem Verhalten 
der Darmwand-Eos. der Ph.-Reaktion gegenüber ein besonderes Augenmerk zugewendet 
werden, sowohl bei gemischter, wie ausschließlich Eiweißstoffernährung und endlich bei 
längerem Hungerzustande. 

3. Zwischen der Ph.-Entgiftung und Entleerung der mit Muttermilch bzw. künstlich 
ernährten Säuglinge besteht ein wesentlicher Unterschied (5, 6, 7, 8, 9, 10); es muß daher 
mittels der erwähnten Reaktion eine Untersuchung der Eos. des Darmsystems von Fötussen, 
von mit Muttermilch und künstlich genährten Säuglingen stattfinden. 

4. Die ätherschwefelsaure und glykuronsaure Paarung (11, 12) und Entgiftung (12) 
der Ph. erfolgt in der Leber; es ergibt sich daher die Notwendigkeit, die Ph.-Aktivität 
der in der Leber enthaltenen Eos. gleichfalls zum Gegenstand einer Untersuchung zu machen. 

5. Endlich möge noch im Rahmen der vorher skizzierten Untersuchungen eine Beob- 
achtung der biologischen Aktivität der Eos. mittels der Gömörischen alkalischen Phos- 
phatasereaktion durchgeführt werden. 
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Methodik. 


ad 1. Je 10, 2000—4000 g schwere Kaninchen beiderlei Geschlechts erhielten nach 
48stündigem Hungern 1—2 cem einer 2proz. Ph.-Lösung intravenös, bzw. unter die Haut 
des Gesäßes. Hernach beobachteten wir mit halbstiindjg vorgenommener Blutentnahme, 
bzw. nach Schlachten der Tiere, durch welche Stoffelemente und innerhalb welcher Zeit 
eine Aufnahme des in die Blutbahn oder parenteral eingeführten Ph. erfolge. 

ad 2. In jeder Versuchsreihe gelangten je fünf erwachsene Hunde und Katzen beiderlei 
Geschlechts zur Verwendung. 10 Tiere wurden mit gemischter Nahrung (Abfällen), die 
gleiche Anzahl ausschließlich mit Eiweißnahrung gefüttert, bzw. 10 Tage hindurch hungern 
gelassen. 

ad 3. Es gelangte das Darmsystem von 15 verschiedenen alten Fötussen (2—9 Monate), 
dann von je 10 (%—12 Monate alten) mit Muttermilch bzw. künstlich ernährten Säug- 
lingen zur Aufarbeitung. 

ad 4. Bei den Punkten 1—3 aufgezählten Experimenten wurde i in jedem einzelnen 
Falle eine Untersuchung der Leber und — wenn sich inzwischen unerwartete Resultate 
zeigten — auch eine Untersuchung der Milz und von Lymphknoten verschiedener Stellen 
vorgenommen. 

ad 5. Es wurde die bei histochemischen Untersuchungsmethoden gebräuchliche 
Gömörische alkalische Phosphatase-Reaktion angewendet, als Substrat diente 2proz. 
Na-Glyzerinphosphat. Zur Ergänzung wurde bei jedem Experiment noch die Reaktion 
des Darmsystems von fünf 2000—4000 g schweren Kaninchen beiderlei Geschlechts 
überprüft. 
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Abb. 1. Die prozentuelle Veränderung der eosinophilen Leukozyten nach i.v. Zufuhr von 2 cem 
einer 2proz. Ph.-Lösung. 


Zur Durchführung der Ph.-Reaktion wurden die frischen menschlichen und tierischen 
Organe in 8 proz. Formol fixiert. Bei positiver Reaktion zeigten die Eos. in jedem Falle sehr 
ausgeprägte graublaue oder bläulich-schwarze Granulation. Als störendes Moment wirkte 
manchmal die ganz schwache Färbung der Körner der neutrophilen Leukozyten, der 
pseudoeosinophilen Zellen und ganz ausnahmsweise auch jene der Mastzellen. Aus diesem 
Grunde änderten wir den ursprünglich hinsichtlich der Färbung eingeschlagenen Vorgang 
dahin, daß wir als Färbestoff nicht Gentianviolett, sondern eine 1 proz. wäßrige Safranin- 
lösung zur Anwendung brachten und die Schnitte 5—10 Minuten lang in 96proz. Alkohol 
aufbewahrten, wodurch der Überfluß an Farbe ausgespült wurde. Diese Modifizierung 
hatte den Erfolg, daß nur die Körner der Eosinophilen purpurrote Färbung erhielten. Es 
sei hier noch erwähnt, daß wir parallel mit der Phenol- und Phosphatasereaktion auch die 
übliche spezielle hämatologische Granula-Färbung bewerkstelligten, und daß sich hierbei 
die positiv reagierenden Zellen ausnahmslos als eosinophil erwiesen. 


Beobachtungen. 


ad 1. Nach intravenöser Verabreichung der Ph.-Lösung entwickelte sich in jedem 
Falle innerhalb 1—2 Stunden Eosinophilie, die ihren Höhepunkt in der 3. Stunde erreichte 
(20—30%), auf diesem Niveau bis zur 6. Stunde verharrte, worauf dann nach 24 Stunden 
die Eos. in gradatim langsamer Abnahme wieder ihren Normalwert annahmen (Abb. 1). 
Die Ph.-Reaktion führte immer zu einem stark positiven Erfolg in den Zellen. Auf die 
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Wirkung d eS £ sub n injizierten Ph. hin erschienen positive Reaktion zeigende Zellen, 

örtliche Eosinophilie Wegrareashend. welch letztere aber binnen 5—7 Tagen verschwand, — 
| Al Kontrolle folgte hernach die Untersuchung auch solcher Kaninchen, die nach 48stündigem 
 Hungern keine intravenöse Ph.-Injektion erhielten; in dem Blute derselben waren niemals 


sca reagierende Eos. zu finden. 


- 


Abb. 2a. Zahlreiche positive Phenolreaktion gebende eosinophile Zellen in der Spitze der Dünn- 
darmzotten nach dauernder Eiweißernährung. (Hund.) 


Die Tätigkeit der Eos. tritt auch in obiger.Versuchsreihe durch die Phosphatase- 
reaktion in sehr auffallender Weise zutage, indem der Kontrollblutabstrich keinerlei Re- 
aktion zeigt, 1—2—3 Stunden nach Verabreichung des Ph. jedoch die intensiv reagierenden 
Eos., als ein Zeichen ihrer sehr lebhaften Tätigkeit, 
in stetig ansteigender Menge zum Vorschein kommen. 
ps 2. Die mit gemischter Nahrung gefiitterten 
e wurden 6—12 Stunden nach der letzten Fütte- 
 eachinchtet und ergab die nun tlurchgeführte 
Reaktion folgendes Resultat: Im Stroma der 
I ünndarmzottenspitzen finden sich — in größter An- 
> die positiv reagierenden Eos., zwischen den 
Lieberkühn-Kripten wird ihre Zahl geringer, am 
` ndus der Kripten jedoch, oberhalb des Muscularis 
mucosae, erscheinen sie in einer gegen die Muskulatur 
in scharf abgegrenzten Linie aufs neue in großer 
) Inge. In der Regel treten sie einzeln oder in 


bine ippen zu zweit oder dritt an den in das Stroma 
henden rüsselartigen Enden der Schleimhaut- 
ielzellen auf. Oberhalb des Muscularis mucosae 
scharen sie sich dort in größter Menge, wo 
Be den ausgeprägtesten Charakter 
Obwohl den genannten Zellen die Befähigung 
Wandern innewohnt, waren sie unter den Epithel- N | Ä 
b dor Schleimhaut oder auch im Drüsenepithel ER Fr si 
s und nie zu finden (Abb. 2a und b). Im Stroma a. TER wa 
5 Dickdarms waren schon beträchtlich weniger -e 

je Reaktion zeigende Zellen vorhanden. — Abb. 2b. Phenolaktivität zeigende 
i wir als Basis die Zahl jener positiv reagieren- en eg ea un ze 
A Zeilen an, die wir bei den Experimenten mit  dauernder Eiweißernährung.(Hund,) 
it genährten Tieren erhielten (pro Zottenspitze 
)). )), s0 sehen wir, daß sich diese Zahl der Zellen bei Tieren mit reiner Eiw eiBnahrung 
ut we Bank, während bei dauerndem Hungern der Tiere in keinem einzigen Falle 
sin phenolaktiver Zellen im Zottenstroma nachweisbar war. — Bei der 
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Untersuchung der biologischen Aktivität der Gewebselemente der Darmzotten mittels 
Phosphatasereaktion fanden wir, daß die Reaktion am kräftigsten in den Epithelzellen 
der Zottenspitzen zutage trat, ebenso wie in den mit ihnen in enger Berührung stehenden 
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Abb. 3a. Alkalische Phosphatasereaktion im Abb. 3b. Dieselbe mit stärkerer Vergröße- 
Dünndarm. (Katze.) rung. Eine starke Zellaktivität zeigendes 
Zottenepithel (2—>) und die eosinophilen Zellen 
Nachbar-Eos. — Wesentlich schwächere . des Stromas (1—>). (Katze.) 
Reaktion bekunden andere Elemente des | 
Stromas. Weiter abwärts finden wir in den Zotten eine stufenweise Abnahme der 
Intensität der Reaktion, die Drüsen der Schleimhaut sprechen schon kaum oder über- 
haupt nicht an, ja in den Zellen oberhalb des Muscularis mucosae ist keine Spur einer 
Tätigkeit zu entdecken (Abb. 3a und b). 


Abb. 4. Phenolentgiftung in der Leber. (Hund.) (1—> Tusche aufspeichernde Kupfersche 
Zellen. 2—> positive Phenolreaktion gebende eosinophile Zellen.) 


Bei solchen Kaninchen, bei welchen infolge der Qualität der Nahrung die Bildung de 
Ph. sich nur in ganz geringem Maße vollzieht, zeigt nur das Zottenepithel ausgeprägte 
Reaktion, während sich die Elemente des Stromas nur in ganz geringem Maße aktiv erweisen. 
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ad 3. Im Darmsystem verschieden alter Fötusse konnten wir weder mit der Phenol-, 
noch mit der Phosphatasereaktion jemals das Vorhandensein von Eos. nachweisen. 
Gleicher Erfolg war auch der Untersuchung des Darmsystems der mit Muttermilch er- 
nährten Säuglinge beschieden, während bei den gleichen Organen künstlich genährter 
Säuglinge zahlreiche auf beide Reaktionen stark positiv ansprechende Eos. gesichtet 
werden konnten. 


Abb. 5. Phosphatase Aktivität in der Leber. (1— Kupfersche Zellen, 2—> eosinophile 
Zellen.) Nach i.v. Phenolinjektion bei Hasen. 


ad 4. In jeder Versuchsreihe machten wir auch die Leber zum Gegenstande unserer 
Untersuchung und kamen — in bezug auf die positive Reaktion zeigenden Zellen — in 
jedem einzelnen Fall zu demselben, sich mit dem Darmbefund deckenden Resultate. Mit 
Rücksicht darauf, daß sich die schwefelsaure Paarung der Ph. aller Wahrscheinlichkeit 
nach in den Kupferschen Zellen vollzieht, wurde im Interesse genauerer Untersuchung 
eine Durchströmung von Hundelebern mit Tusch ausgeführt, um auf diese Weise ein 
schärferes Bild der genannten Zellen zu erhalten. Positive Ph.-Reaktion zeigende Zellen 


Abb. 6. Lymphfollikel umgebende positive Phenolreaktion gebende eosinophille Zellen. (Hund.) 


waren hierbei überall vereinzelt und in geringer Zahl anzutreffen, ein Auftreten in größerer 
Menge fand jedoch nur in der Umgebung der Kupferschen Zellen statt, während letztere 
in anderen Fällen in ihrem Ganzen die azidophilen Zellen phagozitierten (Abb. 4). — Phos- 
phatasereaktion ergibt das schärfste Bild von den Kupferschen Zellen und Eos. (Abb. 5). 

Auffallend war es, daß im Darmsystem, an dessen einzelnen und Gruppen bildenden 
Follikeln in vereinzelten Fällen positive Ph.- und Phosphatasereaktion zeigende Eos. in 
größter Menge zu finden waren (Abb. 6). Auf Grund dieser Wahrnehmung unterzogen wir 
sodann auch Milz und Lymphknoten einer näheren Untersuchung. Hierbei erwies sich, daß, 
wenn im Darm Ph.-Bildung und Resorption vor sich geht, positive Ph.-und Phosphatase- 
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reaktion zeigende Eos. in größerer Anzahl in der Umgebung der sogenannten Reaktions 
zentren der Malpighischen Follikel und Lymphknoten erscheinen. Bei Ph.-Belastung, 
z. B. nach intravenöser Injizierung von Ph., tritt nicht nur in der Leber, sondern auch in 
der Umgebung der Retikulum- und Pulpazellen der Milz und Lymphknoten eine vielfache 
Vermehrung der ph.- und phosphatasepositiven Zellen zutage (Abb, 7a und b). 


Abb. 7a. Phosphatasereaktion im Zentrum der Malpighischen Follikel der Milz nach iv. 
Phenolinjektion bei Hasen. (Einfache Vergrößerung.) 


Abb. 7b. Dieselbe mit stärkerer Vergrößerung. (1—> eosinophile Zellen, 2—> retikulo- 
endotheliale Zellen.) 


Diskussion. 

Das Resultat der angestellten Versuche und Untersuchungen kann nunmehr in zwei 
Punkten zusammengefaßt werden: 

Einesteils erfuhren unsere die Resorption und Entgiftung der Ph. betreffenden bio- 
logischen und physiologischen Kenntnisse nun auch auf histochemischer Grundlage eine 
Bereicherung bzw. Bestätigung, andernteils brachten diese Versuche einiges Licht in betrefl 
des Verhaltens der Eos. bei der Entfaltung ihrer sozusagen vollkommen unbekannten und 
ungewissen Funktion. 

Die Ph.-Derivate bilden sich im Darm, werden hernach resorbiert und nach ihrer 
schwefelsauren Paarung und Entgiftung in der Leber mit dem Urin entleert. Im Kindes- 
alter wie auch bei Erwachsenen beginnt auf die Neutralisierung der Ph. vorerst die äther- 
schwefelsaure Synthese in Wirkung zu treten, die glykuronsaure folgt dieser nur in dem 
Falle, wenn sich die ätherschwefelsaure Synthese der oberen Grenze ihrer Leistungsfähigkeit 
nähert (11). Im Säuglingsalter zeigt sich in bezug auf Entgiftung bereits ein scharfer Unter- 
schied zwischen mit Muttermilch und künstlich ernährten Säuglingen (13). Wohl besteht 
hinsichtlich des Gesamtschwefelgehaltes zwischen der Muttermilch einer Frau und der 
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Kuhmilch kein wesentlicher Unterschied; dennoch wird die gesamte zur Aufnahme ge- 
langte und eiweißgebundene Schwefelsäure von mit. Muttermilch genährten Säuglingen 
zurückbehalten und eingebaut und hiermit jede Gelegenheit zum Zustandekommen schwefel- 
saurer Paarung hintangehalten. Bei Ph.-Belastung entgiften sich 30—40% desselben 
durch Bindung mit Giykuronsäure, während der Rest im Wege der Oxydation neutralisiert 
wird. Bei künstlich ernährten Säuglingen tritt eine entschiedene Verringerung im Rück- 
behalt des Schwefels zutage; ein Teil wird eingebaut, der Rest zersetzt sich und eignet ich 
zur Entgiftung. Bei solchen Säuglingen ist der Weg der Entgiftung derselbe wie jener bei 
Kindern und Erwachsenen. Bei reiner Eiweißnahrung zieht gesteigerte Ph.-Bildung auch 
eine Steigerung in der Entgiftung nach sich. Bei dauerndem Hungern, wenn die amino- 
sauren Moleküle von den Zellen zum Aufbau ihres unentbehrlichen Eiweißes verwendet 
werden, wird die Möglichkeit der Ph.-Bildung eine geringere. 

Auf Grund des Gesagten deckt sich also der histochemische Befund vollkommen 
mit dem physiologischen, wonach die Zahl der positive Ph.-Reaktion zeigenden Eos. im 
geraden Verhältnis zur Menge des zu entgiftenden Ph. steht. — So kommt es, daß beim 
Fehlen einer Ph.-Bildung (Fötus, im Darnısystem mit Muttermilch genährter Säuglinge, 
bei dauerndem Hungern) weder im Darmsystem, noch in der Blutzirkulation mehr als die 
normale Menge von Eos. vorhanden ist. — Demgegenüber sehen wir, daß bei physiologischer 
oder gestörter Ph.-Bildung (eiweißreiche Nahrung) bzw. bei Ph.-Belastung (i.v. Phenol- 
injektion) die Zahl der Eos. im Zottenstroma und in der Blutzirkulation jah ansteigt. 
Auch das histologische Bild der Leber scheint ein Beweis hierfür zu sein und liefert uns 
zugleich neuere Daten darüber, daß die schwefelsaure Paarung der Ph. in der Tat in den 
Kupferschen Zellen vor sich geht, da sich ja die mit Ph. belasteten Eos. um jene Zellen 
gruppieren, von denen sie zumeist phagozitiert werden. Die Milz- und Lymphknotenbefunde 
scheinen uns hinwieder ein Beweis dessen zu sein, daß bei der Neutralisierung und Ent- 
giftung einer größeren Menge von Ph. die retikuloendothelialen Elemente des Lymph- 
systems als Hilfstruppen der Leber in der Lösung ihrer Aufgabe fungieren. Auch die Phos- 
phatasereaktion beweist die Richtigkeit des Gesagten, indem die erwähnten Stoffelemente 
sehr rege Aktivität bekunden. ' 

Es sei hier noch bemerkt, daß auf Grund unserer Untersuchungen die Annahme ge- 
rechtfertigt erscheint, daß die im Plasma einzelner Stoffelemente vorhandene Granulation 
von der chemischen Struktur der durch die Zellen aufgenommenen und gespeicherten 
Stoffe abhängt und in engem Zusammenhang mit der Funktion der Zellen steht. Auf 
diese Weise läßt daher — bis zu einem gewissen Grade — die Granulation in den Zellen 
einen Schluß auf die Tätigkeit und Rolle einzelner Zellen zu. Mit Rücksicht darauf, daß 
dem Ph. Säureeigenschaften innewohnen, ihre Aldehydgruppe ferner starke Loelesche 
Ph.-Reaktion zeigt — den eosinophilen Zellen hinwieder azidophile Granulation eigen ist, 
und weil diese Zellen ausgeprägte Ph.-Aktivität bekunden — entbehrt die obige Annahme 
nicht jeder Grundlage. 

Zusammenfassung. : 

Auf Grund unserer Experimente gelangten wir in gewissem MaBe in den Besitz einer 
Basis, die es uns ermöglicht, Schlüsse darauf zu ziehen, warum die eosinophilen Leukozyten 
so häufig Loelesche Phenolreaktion zeigen, in weiterer Folge aber uns zu der Folgerung 
ermächtigt, daß diesen Zellen eine Rolle in der Aufnahme, Förderung und hiermit auch 
mittelbar bei der Entgiftung der Phenole zukommt. — Hieraus folgt selbstverständlich 
nicht, daß die erwähnte Tätigkeit dieser Zellen deren einzige und bedeutendste Aufgabe sei. 
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Nachdruck verboten. 


. Elektrisch bewirkte Schäden 
am menschlichen Stütz- und Bewegungsapparat. 


Von Dr. Karl H. Sroka, Singen. 


/ 

Muskeln, Knochen und Bindegewebe bilden zusammen das Stützgewebe des Orga- 
nismus. Man ist an sich generell dazu geneigt, über die den Stütz- und Bewegungsorganen 
eigenen, gleich immer stärker ins Auge fallenden lokalen Störungen die Schadenssetzungen 
der blutbildenden Funktionen — soweit Knochen und Bindegewebe naturgemäß Retikulo- 
endothel besitzen — mehr oder minder zu übersehen. Es beweisen die Reaktionen dieser 
Blutbildungsstätten ihren ungemeinen Einfluß auf das allgemeine Körpergeschehen von 
sich aus nur zu nachdrücklich. Wenn hier die Beziehungen zwischen gewerblicher wie schick- 
salsmäßiger Beeinflussung des Stützgewebes durch Elektrizität skizziert werden sollen, 
dann ist es allerdings nicht unsere Aufgabe, solchen pathologischen Ausflusses auf die blut- 
bildenden Stätten im Bereich der Stütz- und Bewegungsorgane gerecht zu werden. Dies 
ist der Besprechung der Zusammenhänge von Blut und Elektrizität vorbehalten. Nicht 
anders gilt dementsprechende Einschränkung der Beschreibung hinsichtlich der Bedeutsam- 
keit der Stützgewebe als Reservoir gewöhnlicher wie pathologischer Stoffwechselprodukte, 
die man sinngemäß nur im Rahmen der Stoffwechselvorgänge erfassen kann. Einmal sind 
es die Hormone, dann die zentralnervöse Regulation, welche dieser Funktion der Stütz- 
gewebe ihre charakteristischen Symptome aufdrücken. Wir wollen an dieser Stelle nur die 
örtlichen Beeinflussungen durch Elektrizität herausstellen. 

Es prädestinieren den Muskel sowohl anatomische wie physiologische und chemische 
Eigenschaften zu vorzugsweise guter Leitung des elektrischen Stromes im Körper. Eine der 
sich hieraus ergebenden hauptsächlichen Konsequenzen für die Muskelpathologie ist die 
Anfälligkeit der Muskulatur gegenüber elektrischer Energie im allgemeinen wie derjenigen 
Muskelregionen im besonderen, welehe vorzugsweise geringfügigen Massequerschnitt auf- 
weisen. Wir zweifeln nicht daran, daß man bisher den Verbrennungen der Muskulatur viel 
zu wenig Aufmerksamkeit gewidmet hat. Vielleicht hat an der Falscheinschätzung der 
Muskelbeeinträchtigung einmal die Meinung Jellineks ihren Anteil, welcher Nestor der 
Elektropathologie bekanutlich den elektrischen Strom in erster Linie den BlutgefaBen durch 
den Organismus nachfolgen sah. Und zweitens sind zweifellos die Schädigungen der Haut 
insgesamt viel augenfälliger. Nicht zuletzt haben es aber in jüngerer Zeit gerade die Sek- 
tionen von tödlich Elektroverunfallten aufgedeckt, daß sich selbst unter den unscheinbarsten 
äußeren Verletzungen nicht selten zum Teil ausgedehnteste Verbrennungen der Muskulatur 
verbergen können. Wie schon gesagt, wird die Muskulatur seitens’der den Körper durch- 
fließenden Energie dort am heftigsten in Mitleidenschaft gezogen, wo der Querschnitt der 
den elektrischen Strom leitenden Muskelsubstanz sich erheblich verringert (Freiberger). 
Das ist am bezeichnendsten im Bezirk der Hand- und Fußgelenke der Fall. Geht hier doch 
die Hauptmasse der Muskeln in Sehnen über, was sinngemäß der durchströmenden Elek- 
trizität — noch dazu in recht unvermitteltem Ausmaß — entsprechend hohen Widerstand 
entgegensetzt. Damit ist an solchen Stellen die Entwicklung von Joulescher Wärme am 
größten. Der durch Hitze geschädigte. Muskel läßt seinen Muskelfarbstoff freiwerden. Da 
Myoglobin bzw. -hämatin ist zwar an sich dem Blutfarbstoff Hämoglobin ähnlich, besitzt 
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aber sowohl andere Absorptionsstreifen, wie er vor allem die Nieren sowohl mechanisch wie 
toxisch schädigt. Nämlich in die Blutbahn übergetreten, verstopft er zunächst die Nieren- 
kanälchen und schädigt dann sogar das aktive Nierenparenchym toxisch. Insbesondere ist 
der Muskelfarbstoff saurer Reaktion für ausnahmsweise schwere SONBOIGUUE der Niere 
anzuschuldigen. 

Soleherart durch elektrische Energie zerstörte Muskulatur kann wie gekocht aus- 
sehen, welcher Eindruck namentlich durch das Verdampfen der muskeleigenen Flüssigkeit 
hervorgerufen wird. Schreitet die Austrocknung noch weiter fort, so tritt bekanntlich Ver- 
kohlung ein. Es ist klar, daß gemäß den hierdurch gegebenen technisch-physikalischen bzw. ` 
anatomischen wie physiologischen Gegebenheiten im Verlaufe derartiger Entwicklung der 
Widerstand, damit die Hitzeentstehung, immer weiter zunimmt. Und es beschränkt sich 
diese Muskelschadenssetzung nicht bloß auf die Gewebsschädigung der Muskulatur, sondern 
schält vielmehr ein außerordentlich typisches Krankheitsbild heraus. Wir verstehen hier- 
unter diejenigen Verunglückungen, welche nicht die an sich auf Grund des hochgespannten 
Stromes eigentlich nahezu erwartungsgemäße tödliche Herzschädigung erleiden, vielmehr 
bei vollem Bewußtsein bleiben bzw. dies nach kürzerer Betäubung wiedererlangen und sich 
auch subjektiv durchaus wohl befinden. Mit allmählich zunehmender Myohämatin-bedingter 
toxischer Nierenschädigung pflegen die solcherart Betroffenen dann jedoch unter dem Ein- 
druck einer sich verstärkenden Allgemeinvergiftung zugrunde zu gehen. Da es hierbei nicht 
möglich ist, die Schadensquelle der Toxizität, also die geschädigten Muskelmassen, selbst 
therapeutisch anzugehen, was ja in der Regel energischere chirurgische Eingriffe voraus- 
setzen würde, müssen wir uns darauf beschränken, den Spiegel des Myoglobingiftstoffes 
im Blutstrom auf jede geeignet erscheinende Art möglichst niedrig zu halten. 

Wie wir es leider bisher allgemein noch nicht genügend sicher wissen, kann der elek- 
trische Strom außerordentlich mannigfaltige und differenzierte Schadenssetzungen hervor- 
rufen. Wenn der Hochspannungsunfall aus diversen Gründen sich nicht zu obigen Ver- 
giftungszustand auswächst, können sich noch verschiedene andere Muskelschädigungen 
einstellen. Einmal kann die Muskulatur toxische Schädigungen in Form fettiger und kör- 
niger Degeneration erfahren. Es sind solche pathologisch-anatomischen Folgezustände 
hier und da schon mit den spezifischen Gewebsveränderungen im Verlaufe schwerer Infek- 
tionskrankheiten, gerade des Typhus abdominalis, verglichen worden. Und man ist auch 
tatsächlich von derÄhnlichkeit etwa der hyalinen (=,,‚wachsartigen‘“‘) Zenkerschen Degene- 
ration beispielsweise der Bauchmuskulatur beim eben zitierten Unterleibstyphus mit den 
einschlägigen elektrischen Schadenssetzungen überrascht. Wenn wir hier „Elektrizität“ 
sagen, ist es vielleicht treffsicherer, allgemein von Verbrennungen zu sprechen. Denn es ist 
ja Grad und Intensität der elektrischen Verbrennung ablıängig von der Jouleschen Wärme, 
da jede Leitung — hier der Muskel — erwärmt wird, wenn er vom elektrischen Stromdurch- 
fluß ergriffen ist. Das Erwärmungsausmaß wird erstellt durch Zeiteinheit, Stromstärke, 
Widerstand des Leiters nebst dem Proportionalitätsfaktor des elektrokalorischen Äqui- 
valents 0,24. Dieser ist übrigens der zahlenmäßige Ausdruck des elektrischen Arbeits- 
ertrags anläßlich Überführung in gleichwertige Kalorienstärke. Je größer die Zahl an 
Ampere (womit die Stromstärke bezeichnet wird) gegenüber der Leistungsfähigkeit des 
betreffenden Leiters ist, desto stärker wird dieser naturgemäß erwärmt. Was in äußersten 
Fällen einen Leiter nicht nur zerschmelzen, sondern vergasen läßt. 

Im Arbeitsalltag sollten wir zukünftig bei weitem häufiger, als das bisher der Fall ist, 
die dem Arzt bereits bei Infektionskrankheiten bekannten hyalinen oder wachsartigen Ent- 
artungen der Muskelfasern in Rechnung stellen (Henschen). Ganz zweifellos gelangt nur 
der kleinste Teil der hierdurch provozierten Zerreißungen einzelner wie mehrerer Muskel- 
fasern bzw. eines Muskels selbst zur ärztlichen Beobachtung, geschweige denn, daß diese 
in die medizinische Literatur wie Statistik Eingang finden. Anstatt daß solche Muskel- 
veränderungen durch Elektrizität weiterhin z. B. als Muskelschmerzen, Muskelrheumatis- 
mus, „Muskelkater“, Myogelosen (Muskelhärten) und wie immer noch aufgefaßt werden, 
ist eg namentlich für die Therapie besser, gegebenenfalls eine elektrische Schadensursache 
zumindest in Betracht zu ziehen. Wir denken hier hauptsächlich an den berühmten 
„Muskelrheumatismus‘“ (sive „Hexenschuß‘). Diese in der Regel plötzliche Erkrankung 
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wird vorzugsweise bei den Freiluftarbeitern der Elektrizitätswerke als Berufsgruppe der 
Übertragung— Weiterleitung von Elektrizität noch zu häufig als bloße Erkältungsfolge an- 
genommen. Gewiß liegt diesem Erkrankungsgeschehen nur zu oft auch weiterhin sowohl 
u.a. eine Stoffwechselstörung (vor allem des Kalkstoffwechsels) oder psychische Ver- 
ursachung, Herdinfektion oder die Infektion durch Mikroben zugrunde. Wir möchten aber 
doch die elektrische Schadensursache in entsprechenden Fällen in Betracht gezogen wissen. 
Dies dann um so mehr, wenn man glaubt, fibrilläre Zuckungen der Muskelausläufe in den 
Fuß- oder Handgelenken oder solcher Muskeln anderer Regionen ausgesprochen mageren 
Querschnitts als Fokussymptom für Muskelrheuma anschuldigen zu müssen. Das ist nicht 
anders für die sogenannten Muskelhärten der Fall, wie sie u.a. bei chronischem Muskel- 
rheuma vorkommen. Es stellen diese Myegelosen als schmerzhafte ,, Nervenpunkte‘‘, welche 
sich verhärtet anfühlen, jedoch gelöse Gewebsumwandlungen nebst Durchblutungsstörungen 
dar, wie sie ungemein typisch sich in erster Linie bei elektrischen Unfällen ereignen. Oder 
man überprüfe in unserem Sinne den Muskelkater, ob nicht etwa bei dieser Uberanstrengungs- 
reaktion die gewohnte Kohlehydrat-Stoffwechselbelastung in Gestalt des abnorm häufigen 
Abbauproduktes Milchsäure weniger die Schädigungsrolle spielt als vielmehr scholliger 
Zerfall oder die Zerreißung einzelner Muskelfasern durch Elektrizität (Zinck). 

Wir wiederholen nur schon allzuoft ausgesprochene Tatsachen, daß nämlich trotz 
aller Hochtechnisierung unseres Zeitalters einerseits die merkwürdigsten Vorstellungen 
über das Wesen der Elektrizität überhaupt bestehen, zum zweiten aber bis auf den heutigen 
Tag in niemals ausreichendem Umfang der Effekt des elektrischen Stromes auf das lebende 
Gewebe in Rechnung gestellt wird (Freiberger und Jenny). Ganz zu schweigen von den 
nicht zureichenden Anschauungen, die man vielerorts über Art und Weise der elektro- 
pathologischen Veränderungen besitzt. Nicht, daß hier für den Muskelbereich die Elektro- 
pathologie irgendwie dramatisiert werden soll — dies wäre für die Region des Herz-Kreis- 
laufes grundsätzlich notwendiger —, aber man vergegenwärtige sich doch nur die durch 
Elektrizitätsbeeinflussung geschaffene Situation der durchgängig realisierten Kontraktion 
sowohl der Beuger wie der Strecker einer Muskelgruppe. Gerade die ebenso heftige wie 
plötzliche und gleichzeitige Muskelzusammenziehung der Antagonisten zu einer Bewegung 
ist außerordentlich häufig anzuklagen für die vielgestaltigsten Muskeleinrisse oder -zer- 
reiBungen. Um es so häufig zu derartigen Schädigungen kommen zu lassen, gesellt sich zur 
bloßen Muskelkontraktion auf Grund der rein elektrischen Kontraktionswirkung noch deren 
mechanische Auswirkung hinzu. Man hat diese u.a. durch Tierversuche in der Form zu 
illustrieren versucht, daß man Großvieh (Pferde, Rindvieh usw.) in Rachen und Enddarm 


. Elektroden einlegte. Schlagartiger Stromdurchfluß ließ solche Tiere durchwegs, wie von 


hinten angestoßen, nach vorn-kopfüber niederstürzen. Als nicht unwesentlich ist beim 
Menschen ferner die Summe der Instinktbewegungen einzurechnen, die sich logischerweise 
immer als Fortbewegung vom Gefahrenort manifestiert. Es ist richtig, wenn man diese 
zusammengenommene Kontraktion der Muskulatur gemeinsam mit der Instinktbewegung 
geradezu als Schleuderbewegung bezeichnet hat. Und es wird so ja nicht nur allein der 
Muskel, sondern infolge Muskelzug auch der einzelne Knochen wie das Knochensystem, 
weiter Knorpel und Gelenke, mitunter auch Wirbelsäule und Haltung betroffen. 
Ereignet sich in der Koordination der Stütz- und Bewegungsorgane infolge Elektrizi- 
tätseinflußnahme an irgendeinem Punkt die Unterbrechung durch Gewebstrennung, so 
sehen wir zuerst solchen Kontinuitätsunterbruch im Muskel selbst eintreten. Bevorzugte 
Stellen bieten sich im Muskelfeld und im Muskel-Sehnenverbindungssaum an. Die Sehne 


. als das aus Bindegewebe bestehende Muskelende, welche den Knochenansatz des Muskels 


ermöglicht, pflegt zuverlässig niemals zu reißen (Finck). Nur wenn degenerative Verände- 
rungen der Sehne vorliegen, kommt es auch zur Zerreißung des Sehnengewebes. Hingegen 
ist der Knochen um so häufiger infolge Muskelzug derartiger Frakturierung unterworfen. 

Wie Sie wissen, muß sich die Muskulatur nach Ablauf ihres vom 20. bis 29. Leben» 
jahres datierenden Lebensoptimums eine allmähliche, aber sich kontinuierlich verstärkende 
Einbuße ihrer Leistungsfähigkeit gefallen lassen. Sie nimmt in gleicher Weise wie an Umfang 
so an Kraft ab, womit sie an Elastizität wie an Reißfestigkeit verliert. Diesem ersten physio- 
logischen Einbruch in die Leistungsfähigkeit eingangs des 30. Lebensjahres folgt ein zweiter 
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mit dem Überschreiten des 50. Lebensjahres nach, der naturgemäß weitaus rapideren 
Leistungsrückgang bringt. Wenn man die Leistungsmöglichkeiten eines Muskels bzw. seine 
Reaktionen auf den gesundheitsschädlichen Kontakt mit Elektrizität beurteilen will, ist es 
zu wissen wichtig, daß die Muskeln trotz ihrer physiologischen Altersveränderungen ab 
dem 30. Lebensjahr infolge der Übung durch Arbeitsleistung im 4.—5. Lebensjahrzehnt hin- 
sichtlich körperlich schwerer Arbeit auf ihrem eigentlichen Höhepunkt stehen. Allerdings 
richtet sich der individuelle Zustand nicht allein nach dem Muskelvolumen aus, sondern 
ebenso nach Nervenversorgung und humoralen Einflüssen. In letzterer Hinsicht sind die 
Sexualhormone wie der Extrakt aus der Nebennierenrinde höchst bedeutungsvoll. Was 
wir im besonderen sagen wollen, ist, daß erfahrungsgemäß sowohl das jeweilige Lebens- 
alter als auch der derzeitige Zustand der Muskelfasern in bezug auf Zerreißfestigkeit der 
Muskelfaszien wie des -gewebes selbst bzw. deren zur Zeit entwickelbare Kraft für Grad 
und Ausmaß der elektrobedingten Muskelveränderung durchaus von Belang ist. Im End- 
effekt kommt es darauf hinaus, daß je ausgeprägter die physikalisch-chemische Umwand- 
lung infolge chronischer Arbeitsüberbeanspruchung der individuellen Muskelbeschaffenheit 
im Sinne schlechter gestellter Ansprechbarkeit bzw. Funktionsfähigkeit der Muskelkapillaren 
für dieihnen obliegenden Stoffwechselvorgänge fortgeschritten ist, desto intensivere Muskel- 
veränderungen anläßlich Elektroverunglückungen erwartungsgemäß- sind. 

Diese Situation der Muskelpathologie erscheint als ausschlaggebender denn die seit 
Jellinek vielzitierten Muskelspiralen. Wie bekannt ist, will man diese morphologischen 
Muskelfaserveränderungen als elektrospezifisch bezeichnen. Hier regte sich aber seit jeher 
Widerspruch. Einmal sind diese ähnlich dem Schraubengang (also nicht zur Normallage 
parallel) gedrehten Muskelspiralen nicht für elektrische Energie schlechthin typisch, denn 
man sieht sie niemals bei Gleichstroniberührung, sondern nur — wenn überhaupt — bei 
Wechselstrom. Zweitens bleiben diese Erscheinungen verhältnismäßig selten. Drittens 
sind solche Spiralbildungen der Muskelfibrillen sowohl nach irgendwelchen anderen nicht- 
elektrischen Unfällen in gleicher Weise zu beobachten (nach A. Müller), wie auch z. B. 
nach Sepsis (Mangili). Pathologisch-anatomisch liegt dieser Muskelveränderung die all- 
gemeine Stauchung der Fibrillen in der Längsrichtung zugrunde, zumal das Zusammen- 
schieben deren Querstreifung. Und es handelt sich hier nicht nur um optische Demonstra- 
tion von Verdichtungsstreifen, vielfach werden die Muskelbahnen sogar schräg, quer oder 
zickzackartig verdickt, wenn nicht gar als deren Konsequenz richtungsgeändert, also ge- 
knickt. Im übrigen sehen wir keinen Grund, der Schmidtschen Annahme nicht zuzu- 
stimmen, daB diese Jellinekschen Spiralen nur als Eingangsstadium der bei elektrischen 
Unfällen durchaus häufigeren hyalinen Querbänder der Skelettmuskulatur aufzufassen 
sind. Mit solchen Beobachtungen haben wir im Bereich der Muskeln an Stamm und Extre- 
mitäten wie der Kautätigkeit und des Kehlkopfes zu tun. Sind für die quergestreifte Skelett- 
muskulatur die hyalinen Querbänder gegenüber den Muskelspiralen das weit augenfälligere 
Ereignis, so liegen diese Verhältnisse beim glatten Eingeweidemuskel des Herzens gerade 
entgegengesetzt. Werden in der Herzmuskulatur doch diese Spiralen sehr viel häufiger 
als die erwähnten Querbänder beobachtet (A. Müller). In der großen Mehrzahl bleiben 
diese Beeinträchtigungen — zumindest äußerlich — ohne spürbare Rückwirkungen auf die 
Leistungsfähigkeit. 

Immerhin muß man gelegentlich doch die iiy oder minder ausgesprochene Schädi- 
gung der kontraktilen Substanz in Rechnung stellen. 

Es bildet die Muskulatur mit dem Knochensystem einschließlich Wirbelsäule und 
aufrechter Haltung, mit Knorpeln und Gelenken, schließlich auch der Haut, die biologische 
Einheit der Stütz- und Bewegungsorgane. Und so wie das Knochensystem zwar grund- 
legend in erster Linie für die Formgebung des menschlichen Körpers ausschlaggebend ist, 
aber zur Hauptsache durch die Muskeln den Charakter des Bewegungsapparates erhält, 
so wird es gegebenenfalls über das Muskelsystem auch durch die elektrischen Schadens- 
einflüsse in Mitleidenschaft gezogen. Die Veränderungen der Knochen, für gewöhnlich in 
Gestalt von Verletzungen bzw. Funktionsstörungen, werden erstens als Folge von elek- 
trischen Verbrennungen Wirklichkeit wie zweitens infolge Muskeltätigkeit (Muskelzug) oder 
Muskelveränderung. In ersterer Hinsicht sind hier meist bedeutsam die Gewebsnekrosen 
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der Knochenumgebung. Es ist offenkundig, daß ein Knochen wie automatisch der Nekrose 
verfallen muß, wenn der Gewebstod bis in seinen Existenzbereich hineinreicht. Zuerst ist 
Hitzewirkung für direkte Knochenbeschädigung anzuschuldigen. Gemäß der für die je- 
weilige Schwere der Schadenssetzung den Boden bereitenden technisch-physikalischen 
Grundbegriffe ist hier der um so hochgespanntere Starkstrom desto mehr zu fürchten. Dieser 
Starkstrom — zumal in Gestalt von Flammenbogenbildungen — kann nicht nur die Weich- 
teilnachbarschaft des Knochens, sondern diesen selbst durch die hierbei eintretenden, zum 
Teil außergewöhnlich hohen Temperaturen angehen. Nicht nur, daß so Verkohlungen zu- 
stande kommen, es sind sogar unmittelbare Schmelzungen der Knochensubstanz nicht 
einmal sehr seltene Vorkommnisse (Ziemke). Als Produkte derartiger Schmelzvorgangs 
sind bekanntlich die sogenannten Knochenperlen aus phosphorsaurem Kalk anzusehen. 
Wenn in der Mehrzahl die Rückwirkungen sich auch von der Muskulatur her auf den 
Knochen ergeben, so können auch umgekehrt Weichteilverletzungen auf Grund von 
Knochenschädigungen eintreten. Diese Geschehen mögen selten bleiben, doch wird man 
hie und da an derartigen Schadensmechanismus zu denken haben. Übrigens kennen wir als 
charakteristischen Ausdruck der Knochenerhitzung die von Jellinek als Knochenschisis 
— nach Schridde: „Hitzesprünge‘‘ — bezeichneten ziekzackartigen Spalt- und Rib- 
bildungen. 

So wichtig zweifellos die direkte Stromeinwirkung durch Hitzeeinfluß auf den Knochen 
einzustufen ist, in zweiter Linie sind die Ernährungsstörungen des Knochens auf Grund 
teilweise oder gänzlicher Beeinträchtigung arterieller Blutversorgung nicht zu vergessen. 
Noch wesentlichere praktische Bedeutsamkeit kommt den mittelbaren Knochenverände- 
rungen infolge Muskelzug zu. Zweifellos ist die durch Stromeinwirkung provozierte Muskel- 
konzentration für eine Vielzahl von Frakturen und Luxationen anzuschuldigen, deren Um- 
fang man bisher durchwegs nicht gerecht wurde (Bürgel). Zumal trägt die medizinische 
Literatur dieser Schadensentwicklung nicht genügend Rechnung. Aber es sind hier doch 
wenigstens u.a. niedergelegt: Doppelseitiger Schenkelhalsbruch, Oberarm-, Unterarm- 
fraktur, Wirbelsäulenkompressions- wie der Abrißbruch des Dornfortsatzes (Boesch, 
Meili). Wie wir an anderer Stelle insbesondere auf letztere Schädigung des Knochen- 
systems eingegangen sind und die bisherige, nicht befriedigende Beurteilung der Abriß- 
brüche bzw. „Schipperkrankheit“ für den Tiefbau- wie Erdarbeiter herausgestellt 
haben, bei dem überaus langanhaltende Rückenschmerzhaftigkeit nicht ausreichend 
beachtet wurde, so gelten unsere einschlägigen Bedenken nicht anders auch dem aus- 
geprägten Rückenschmerz nach dem Elektrounfall. Es ist zukünftig nötig, diese beiden 
Tatsachen miteinander in Beziehung zu setzen bzw. diese zu erwägen. 

Seitdem in jüngerer Zeit die Schocktherapie von Geisteskrankheiten immer stärkeren 
Zuspruch gefunden hat, wobei man gerade im Verlauf des Elektroschocks ungemein viel- 
fältige Frakturen im Bereich nahezu des gesamten Knochensystems zur Kenntnis zu neh- 
men hat, ist nunmehr zu hoffen, daß vor allen Dingen den Wirbelfrakturen bzw. Abrib- 
brüchen durch Elektroverunglückung erheblicheres Augenmerk zugewendet wird. Wie 
immer der künstlich gesetzte epileptische Anfall herbeizuführen versucht wird, ob durch 
Elektro-, Insulin-, Cardiazolkonvulsionen, stets tritt dieser im hypoglykämischen Koma 
ein. Nachdem eine Reihe von anfänglich nur leichteren Zuckungen den Anfall andeuteten, 
verdichten sich diese durchgängig recht urplötzlich zu einem außergewöhnlich einpräg- 
samen Streckkrampf. Vielerseits, so Struppler, Meili, hat man in der Eingangsphase 
dieses Streckkrampfes Geräusche knallender oder krachender Natur zu konstatieren Ge- 
legenheit gehabt. Man geht sinngemäß nicht fehl, die Muskelkontraktionen nach Kontakt 
mit elektrischer Energie dementsprechend einzustufen, wobei wir hier imstande sind, 
den Zeitpunkt des Knochenbruches genau festzulegen. Denn es ist ja der elektrische 
Schlag Veranlassung bzw. Reiz für die Auslösung der Muskelzusammenziehungen. Beim 
elektrisch Verunfallten dürfte zusätzlich noch die Summe seiner Abwehr- wie Befreiung 
versuche, aus dem Stromkontakt herauszukommen, die an sich bedrohliche Gesundheits- 
sachlage der Stütz- und Bewegungsorgane noch heftiger zuspitzen. 

Das Knochensystem wird von den Aufbrauchserscheinungen der täglichen Berufs- 
ausübung vorzugsweise angegriffen. Wie es die Abnützung analog ja auch von den 
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Altersveränderungen hinzunehmen hat. Im Normalfall des gesunden Alterns schon vermag 
die Neubildung des Knochens gegenüber dessen Abbau nur stets unausgeglichener und 
zögernder nachzukommen. Und es verliert der Knochen ja nicht nur grundsätzlich an 
Substanz, indem er vom Mark wie vom Periost aus dünner wird, wobei die Spongiosa ihre 
Rarefizierung erlebt, vielmehr findet gerade hinsichtlich des Kalkgehalts dessen Austausch 
für alle Regionen des Skelettsystems statt. Was bedeutet, daß an der einen Stelle sich 
z. B. eine abnorme Zunahme auf Kosten der übermäßigen Abnahme anderswo ergibt. 
Wenn man vor der Notwendigkeit steht, eine Knochenschädigung im Zusammenhang mit 
einer Elektroverunglückung zu diagnostizieren, zu behandeln und sie versicherungsrechtlich 
zu beurteilen, dann ist es also nicht allein damit getan, nur die mechanische oder thermische 
Sehädigungskomponente in Rechnung zu stellen. Es müssen hier ebenso die engen Zu- 
sammenhange des Knochens mit dem Kalzium- und Phosphorstoffwechsel zumindest 
erwogen werden. Denken wir beispielsweise nur an die Auswirkungen etwa langdauernder 
Unterfunktion der Epithelkörperchen auf den Kalkstoffwechsel oder an die weibliche 
Disponierung für die Knochenfrakturierung auf Grund ihrer Kalkverarmung in der 
Schwangerschaft. 

Wenn man bedenkt, welcher Ausfall von Arbeitsfähigkeit, damit von Produktions- 
kraft, aus einem Knochenbruch bzw. -verrenkung nicht nur zum wirtschaftlichen Schaden 
des Betroffenen, sondern auch der Allgemeinheit resultiert, dann wird man sich etwa in die 
Bedeutsamkeit nicht erkannter oder nicht sachgerecht behandelter Kompressions- wie 
Abrißbrüche im Bezirk der Wirbelsäule hineinversetzen können. Uns hat sich seit Jahren 
wie für die Diagnose von Unfallfolgen allgemeiner Verunglückungen, so im besonderen für 
die der Elektroverunglückungen, die bedächtige Rekonstruierung der Unfallsbedingungen 
wie -umstände und die Durchdenkung ihrer möglichen Folgen ebenso wie der eventuell sich 
verstärkend erweisenden körpereigenen Faktoren bewährt. Es ist nur zu offenkundig, daB 
ein infolge Elastizitätsverlust brüchiger gewordener Knochen gegebenenfalls den ebenso 
überraschenden wie heftigen, gleichsinnigen und zugleich entgegengesetzten, namentlich 
aber unkoordinierten Zug- und Druckwirkungen seitens der diversen Muskelkontraktionen 
naturgemäß rascher wie intensiver erliegt. Und das dünkt uns vorzugsweise bei dem durch 
Überbeanspruchung vorzeitiger Abnützung unterworfenen Skelettsystem des älteren 
Arbeiters der Fall zu sein. 

Noch seltener als die Erkennung elektrobedingter Knochenbrüche und Muskelrisse 
scheint uns diejenige von Gelenkveränderungen zustande zu konımen. Dabei hat man doch 
einauräumen, daß sich in Gelenknähe der elektrische Schadenseinfluß verdichtet, weil dem 
Durchfluß des elektrischen Stomes hier mit der Querschnittsverringerung (bzw. dem fast 
vollständigen Fehlen) der Muskulatur entsprechend hoher Widerstand entgegentritt. Solche 
ungünstigen Widerstandsverhältnisse sind verantwortlich für das Freiwerden der Joule- 
schen Wärme (Freiberger). Wir wollen uns für die vielfachen Gelenkbeeinträchtigungen 
mit der Erwähnung der v.-Meyenburgschen Beobachtung einer Gelenksprengung be- 
gnügen, die geradezu an eine Explosion erinnerte und durch 15000 Volt Starkstrom zustande 
kam, da dieser die Gelenkflüssigkeit innerhalb kürzester Frist zum Kochen brachte. Hier 
sei schließlich auch der Bandscheibenprolapse — wie diese übrigens auclı nach Insulin-, 
Cardiazol- und Elektroschockbehandlung eintreten können — gedacht, welche sich von den 
Zwischenwirbelscheiben in den Rückenmarkskanal hinein ergeben. Berechtigter Verdacht 
sollte uns im Falle von nervösen Störungen aufrufen, namentlich bei solchen im Bezirk der 
unteren Gliedmaßen. 

Es kennt der Arzt die Eigenschaft wie jedes motorise hen Nerven, so auch des 
Muskels, auf einen wie immer beschaffenen elektrischen Reiz hin mit einer im Grunde 
der Reizdosis parallelgehenden Kontraktion zu antworten. Diese reflektorische Erregbar- 
keit von Muskel und Nerv durch Elektrokontakt ist geradezu einer allgemeinen 
Lebensäußerung gleichzusetzen. Deshalb bedient sich die Heilkunde in ihrer „ärztlichen 
Werkstatt‘ dieser Prüfungsmethodik der elektrischen Ansprechbarkeit bzw. solchen Ver- 
haltens nicht nur zur Beurteilung des motorischen peripheren Nervensystems, sondern zu 
derjenigen der vitalen Beschaffenheit der Muskulatur überhaupt. Zur Überprüfung deren 
Erregbarkeit wird einmal der galvanische Gleichstrom mit Hilfe von Stromstärken zwischen 
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0,8—2,0 Milliampére l!erangezogen, dann auch der faradische Wechselstrom. Die galva- 
nische Untersuchung ist in der Lage, die qualitative Muskelkontraktion zu beurteilen und 
eröffnet auch deren quantitative Qualifikation, wenn man die zur Erregung der ersten 
Muskelzuckung benötigte Strommenge in Rechnung stellt. Es ist nach dem Pflügerschen 
Gesetz als erstes Anzeichen elektrischer Muskelreizung die blitzähnliche Kathoden- 
schließungszuckung erwartungsgemäß. Erhöht man die Stromstärke, tritt Anodenöffnungs- 
zuckung, dann Kathodenschließungs-Dauerkontraktion (= Tetanus), endlich Kathoden- 
Ööffnungszuckung auf. Welche Vorgänge ermöglicht werden durch den Stromunterbrecher 
der Reizelektrode wie durch den in den Stromkreis zwischengeschalteten Stromwender. 
Bei der faradischen Systematik erhalten wir tetanische Kontraktionen für die ganze Dauer 
des Stromdurchflusses. Das Auftreten erster Muskelzuckungen ist sinngemäß abhängig 
von der: Stromstärke, welche hier durch den in Millimeter zu messenden Rollenabstand 
zwischen Primär- und Sekundärspule (normal 10—13 cm), deren letzere intermittierende 
Induktionsströme variabel über die Primärspule geschoben werden können, ausgedrückt 
wird. Wir erwähnen diese elektrische Erregbarkeit des Muskels nicht zuletzt wegen der 
hier schlummernden, bisher noch zu mäßig ausgewerteten diagnostischen Möglichkeiten. 
Die Auswirkungen der Elektrizität auf die Haut des Elektroverunfallfen sind in patholo- 
gisch-anatomischer wie in klinischer Hinsicht nicht weniger bedeutungsvoll als in bezug auf 
Nachweis und Beurteilung des elektrischen Traumas. Es sind diese Kontaktspuren aber 
einerseits außerordentlich vielfältig, wie sie auf der anderen Seite verschiedenartigen Hei- 
lungsverlauf erfahren. Und es existieren wie für die Schadenssetzung der elektrischen 
Energie im allgemeinen, so gerade für die Haut im besonderen, manche unklare Vorstel- 
lungen sowohl des Entstehungsvorgangs der elektrischen Schädigung wie der Beurteilung 
(und Behandlung) dieser Hautv eränderungen. 

Im versicherungsrechtlichen Sinn des Begriffes „Haut versteht der Gesetzgeber den- 
jenigen Teil der äußeren Bedeckung des Organismus, welcher durch die starke Entwicklung 
der Lederhautschicht einschließlich Bildung verhornender Zellschicht und der Haut- 
anhangsgebilde Haare und Nägel als besonderer Horngebilde gekennzeichnet ist. Es ent- 
spricht derartige Auslegung ja auch dem Sprachgebrauch wie der anatomischen Nomen- 
klatur, damit auch der Terminologie der wissenschaftlichen Krankheitslehre. Hingegen 
wird diese Auslegung nicht den entwicklungsgeschichtlichen Gesichtspunkten gerecht, da 
diese u. a. auch die Brustdrüsen als ein aus dem Hant- und Talgdrüsenapparat durch Dif- 
ferenzierung hervorgegangenes Hautgebilde einbeziehen würden. Es ist somit hier, um es 
vereinfachender zu sagen, die Haut als äußere Bedeckung einzustufen. Indem diese Haut 
mit Talg- und Schweißdrüsen ausgestattet ist, stellt sie ein einheitliches Organ, welche: 
erstens zur Abwehr mehr oder weniger grober mechanischer wie chemischer Arbeits- — wie 
überhaupt Umwelts- — Einflüsse befähigt ist. Es sind der Haut als der wichtigsten Körper- 
grenzfläche regelnde Funktionen eigen, mit deren Hilfe unser Organismus sich mit seiner 
Umwelt ins Gleichgewicht setzt. Zur Hauptsache sind Wärmeregulierung bzw. ausgleich 
durch Gefäß-Muskelapparat wie Sehweißsekretion, immunisatorische Vorgänge usw. die 
Handhaben, um gewisse Einflüsse von außen über die Haut nach innen einwirken zu lassen; 
und umgekehrt solche von innen nach außen abzureagieren. 

Ganz erundsätzlich setzt die Haut der elektrischen Einwirkung relativ starken Wider- 
stand entgegen. Ja, man kann wohl sagen, daß die Haut von allen Körpergeweben der 
Elektrizität am nachdrücklichsten entgegensteht. Was naturgemäß die physikalisch-tech- 
nische Konsequenz nach sich zieht, daß hier die heftigste Umwandlung elektrischer Energie 
in Joulesche Wärme vonstatten geht. Aber es liegen die Dinge hier sachlich wie persön- 
lich außerordentlich individuell. Zwar kann man als Faustregel herausstellen, daß Span- 
nungen (worunter wir die elektromotorische Kraft verstehen, ausgedrückt in Volt) im all- 
gemeinen bis zu 200 Volt — bei Fußsohle und Handteller bis 500 Volt — den Hautwider- 
stand nicht zu durchbrechen vermögen. Aber es kann durch mannigfache Faktoren die 
Schutzwirkung der Haut gegebenenfalls schon weit unterhalb dieser Durchschnittswerte 
aufgehoben sein. Für den persönlichen Widerstand spielt zunächst die Größe der Berüh- 
rungsfläche eine Hauptrolle, denn es ist der gemessene Widerstand ungefähr umgekehrt 
proportional dieser Berührungsgröße. Kaum weniger ist der anatomische Zustand der Ein- 
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und Austrittsstellen von Bedeutung, da eine um so schwieligere und dickere Haut der Elek- 
trizität desto ausgeprägteren Widerstand entgegensetzt. Diese Vergleichszahlen illustrieren 
= etwa die individuellen Faktoren: Es macht der Hautwiderstand im Bereich der Arbeits- 
hand beim „„Handarbeiter‘‘ im groben Mittel 1 Million Ohm und darüber aus, während z. B. 
der zarten Gesichtshaut demgegenüber nur zwischen 10- und 20000 Volt zugestanden 
werden können, der Schleimhautauskleidung im übrigen nur einige hundert Ohm. Somit 
besitzt die Haut des Handarbeiters im Vergleich zu der des Kopfarbeiters das weit aus- 
gesprochenere Widerstandsvermögen. Es schwankt der Widerstand aber genau so zwischen 
rechter und linker Hand, je nachdem, ob der Betreffende Rechts- oder Linkshänder ist, 
wie z. B. zwischen Handteller und Handrücken. Neben solcher persönlichen Stromempfind- 
lichkeit aber erweisen sich gleichfalls — wie gesagt: Größe — dann Feuchtigkeit der Be- 
rührungsstellen als auch der Anpressungsdruck für die der Elektrizität widerstehende 
Größenordnung als wesentlich. Es ist klar, daß hierneben der Hautwiderstand mit den 
technichen Faktoren der Stromstärke, Frequenz und Einwirkungsdauer in dem Sinne steht 
und fällt, daß ersterer um so schwächer ist, je größer diese sind. 

Während es heutzutage gelingt, die persönliche Stromempfindlichkeit eines Menschen 
auf Grund von Hautwiderstandsmessungen festzustellen, was logischerweise zukünftig für 
die Berufsauslese und Berufsberatung mit Vorteil ausgewertet werden sollte, ist es aus- 
gesprochen schwierig, die rechnerische Größe des Hautwiderstandes im Zeitpunkt des 
Elektrokontaktes festzulegen. Ein weiterer gesundheitsbedenklicher Umstand ist darin zu 
erblicken, daß der Hautwiderstand durchgängig ebenso plötzlich wie gänzlich zusammen- 
zubrechen pflegt. Ist aber erst einmal der Widerstand seitens der Haut durchbrochen 
worden, so ist damit zugleich die jeweilige, den individuellen wie sachlichen Faktoren ent- 
sprechende Lebensgefährdung da. Im Körperinnern erweist sich der Teilwiderstand der 
einzelnen Gewebe als ziemlich konstant, doch ist er erstens von der Leitfähigkeit, zweitens 
von der Querschnittsmasse bzw. deren -verringerung, drittens von der Temperatur des be- 
treffenden Gewebes im Durchschnitt nicht unwesentlich unterschieden. Im übrigen ist die 
erheblichste Widerstandserhöhung im Körperinnern in der Region der Sprunggelenke des 
Fußes wie in der des Handgelenks zu konstatieren, weil hier die Muskelsubstanz als 
guter Elektrizitätsleiter vorzugsweise stark abnimmt (Freiberger). 

Nach diesen Bedingungen des Hautwiderstandes richtet sich sinngemäß das Krank- 
heitsbild der Hautveränderung aus. Es eröffnet sich uns hier die ganze Skala der Haut- 
verletzungen, von dem Zustand selbst völlig intakt gebliebener Haut bis zu ausgedehntesten 
und tiefstschürfenden Brandwunden. Ersteren Fall elektrischer „Hautveränderung‘‘ wird 
man vergeblich beispielsweise dann suchen, wenn einmal die Berührungsfläche des elek- 
trischen Stromes sehr groß war, mithin die schädigende Stromdichte pro Flächeneinheit 
klein blieb. Zum zweiten kommt es nicht zur Hautläsion, wenn die Haut außergewöhnlich 
intensiv durchfeuchtet ist. Hier sinkt nämlich der Widerstand bisweilen auf wenige hundert 
Ohm und darunter ab: die elektrische Energieumwandlung zu Joulescher Wärme ist dann 
allzu geringfügig, um die Haut augenfällig in Mitleidenschaft ziehen zu können. Solche 
Geschehen hat man in Rechnung zu stellen, wenn etwa der Verunfallte sich im Wasser | 
aufhält und mit nassen Händen die stromführende Leitung berührt. Es soll nicht unerwähnt 
bleiben, daß sogar tödliche Elektrounfälle sich im Zeichen völliger Intaktheit der Haut 
ereignen können, bei denen man vergebens selbst nach leisesten Spuren des Stromeintritts 
suchen wird. Wir tun diese Erfahrungstatsache im Hinblick auf die versicherungsmedizi- 
nische Beurteilung elektrischer Stromwirkung kund, weil es die Schwere bzw. Richtigkeit 
der Schadenssachlage völlig zu verkennen heißt, einen solchen Unfall z. B. in erster Linie 
nach dem Bild der Hautveränderungen einstufen zu wollen. 

Sie werden selbst heutzutage kaum eine medizinische oder fachliche Literatur auf- 
schlagen können, in der nicht geradezu stereotyp von der strengen Unterscheidung zwischen 
der „elektrospezifischen‘“‘ Strommarke und der eigentlichen oder gewöhnlichen Verbren- 
nung die Rede wäre. Zur Stützung der als Strommarke für die Elektrizitätseinwirkung 
charakteristischen Hautveränderung wird namentlich das histologische Bild zitiert. Es 
ist zweifelsohne zuzugeben, daß dem Untersucher hier die Ausziehung der Kerne, überhaupt 
der Zellen, im Epithelverband des Stratum germinativum Malpighi wie die Ausrichtung 
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beispielsweise von Eisenfeilspänen im elektromagnetischen Feld vorkommt. Aber es müssen 
sich doch gewisse Zweifel an dieser sogenannten Elektrospezifität regen, wenn man zur 
Kenntnis nehmen muß, daß die Ausziehung der Kerne im Zellverband durchaus nicht so 
selbstverständlich der Stromrichtung im Organismus entspricht, wie sie hingestellt wird. 
Zum zweiten trifft die mikroskopische Untersuchung derartige Kernausziehung und Zell- 
avsrichtung niemals im Bezirk der 0,3—2,4 mm dicken Lederhaut an. Und das weder im 
Bereich der an sich zarteren Papillarschicht, Stratum papillare, noch im dichteren Geflecht 
elastischer Fasern, wie es das mächtigere Stratum reticulare (= Tw@ica propria) vorstellt. 
Die angebliche makroskopische Besonderheit der Strommarken dünkt uns gleichfalls nicht 
so charakteristisch, daß echte Berechtigung bestünde, die Strommarke als spezifisch elek- 
trische Verletzung von den generellen Verbrennungen abzugrenzen. Es ist schon richtig, 
wenn die bei der Strommarke. sich abzeichnenden Hautveränderungen als gelbliche bis 
weißgraue bzw. schmutziggraue Verfärbungen der Haut beschrieben werden (Pietrusky), 
welche Stellen rund bis eiförmig und niveauerhaben sein können. Aber man trifft solche 
Hautaffektionen auch bei Hautleiden anderer Hitzeverursachung als der Jouleschen 
Wärme an (Koeppen, Gerstner). Auch der bei der Strommarke zumeist zu begegnenden 
zentralen (hirsekorngroßen) Delle gewöhnlich bräunlicher Verfärbung kann man keine 
spezielle elektrische Bedeutung zumessen, ebenso nicht der diese Delle umgebenden, heller 
gefärbten Erhabenheit, dem sogenannten Hitzewabenhof. Es trifft im übrigen weiters 
nicht zu, daß die Strommarke grundsätzlich nicht schmerzhaft sein soll. Zwar ermangelt 
die Umgebung dieser Stromeintrittsstelle in den Organismus in der Regel der Rötung wie 
anderer (entzündlicher) Reaktionssymptome, aber wir verzeichnen hier Schmerzhaftigkeit, 
wenn nämlich die Hautschädigung das Korium miterfaßt hat. Nur wenn die Schadens- 
setzung auf die Epidermis beschränkt bleibt, schmerzt die Hautaffektion nicht. 

Seit der von S. Jellinek (Oxford) aufgestellten Strommarkentheorie sind jedoch 
zwischenzeitlich so zahlreiche wie eindrucksvolle experimentelle Nachweisungen dagegen 
erstellt worden, so u.a. von Gerstner, Hulst, Köppen, Meixner, Schrader, 
Schridde, daß man nunmehr die Strommarke nur als thermische Schädigung ansprechen 
sollte, die zwar bei elektrischen Hautschädigungen des öfteren vorkommt, aber durchaus 
nicht unumstößlich elektrospezifischen Charakter besitzt. Es ist die Strommarke ebenfalls 
Ausdruck der Hitzewirkung seitens Joulescher Wärme, welche durch Umsetzung elek- 
trischer Energie infolge des Hautwiderstandes usw. entsteht. Aus deren Formel ist ersicht- 
lich, daß keine übertrieben hohen Temperaturen für die Hautveränderungsgeschehen von- 
nöten sind. Zwar ist bestimmter unterer Wärmewert in Gestalt gewisser Größenordnung 
pro Flächeneinheit als Voraussetzung für Erweichung-Schmelzung der Gewebe insofern 
unerläßlich, da es zu genügend hoher Wasserdampfentwicklung und -druck durch Ver- 
dampfung der Gewebsflüssigkeit kommen muß. 

Es ist vielleicht zutreffender, den Begriff Strommarke in derjenigen Art in den Schädi- 
gungsmechanismus der Haut einzuordnen, daß man in dieser die leichtere Form elektrischer 
Verbrennung bzw. Verletzung sieht. Dementsprechend wäre die elektromechanische wie 
elektrochemische Hautveränderung der hiergegen stärkere Verbrennungsgrad, welchem die 
eigentliche und ausgesprochene elektrische Verbrennung anzuschließen wäre. Wobei jedoch 
festzustellen ist, daß es die elektrische V erbrennung i im spezifisch elektrischen Sinne nicht 
abzugrenzen eilt, da es sowohl müßig wie sachlich unmöglich erscheint, diesen Verbren- 
nungszustand von gewöhnlichem bzw. anders verursachtem Wärmeschaden zu differenzieren. 
Am nachdrücklichsten führt den Nachweis, daß es sich bei elektrobedingter Hautschädigung 
um eine echte (= unspezifische) Brandwunde handelt, die Flammenbogenbildung des hoch- 
gespannten Stromes. 

Offenbar ist, daß Berührung mit einem metallischen Leiter zur Metallimprägnierung 
in Gestalt der Einlagerung von Metallsalzen im Organismus hinführen kann. Und es sind 
diese Salze auch histochemisch oder spektroskopisch nachweisbar, da auf Grund der Ein- 
sprengung verpuffter Metallanteilchen (von metallischen Elektroden her) in der Haut mit 
den Säureanionen des Körpers in der Zeitfolge des Stromdurchflusses Metallsalze zur Bildung 
gelangen. Jenach dem Elektrodenmaterial sehen diese Metallimprägnierungen verschieden- 
farbig aus. Eisenkontakt bräunlich bis schwärzlich, bei Kupfer braun bis rot und etwa 
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silberfarben bei Aluminiumeinsprengung. Hierbei kommt es wie bei der Strommarken- 
bildung und der elektromechanischen Verletzung ebenfalls zur Hitzewabenentwicklung 
(infolge Wasserdampfentstehung) auf Grund der hitzeveranlaßten Koagulation und 
Vakuolenentstehung. Die Haut selbst stellt sich trocken und spröde bis rauh vor und ver- 
hält sich gespannt. Regel ist die oberflächliche Verkohlung der deckenden Epithelschichten, 
unter denen sich die erwähnten Wabenbildungen herausschälen. In solcher Weise metalli- 
sierte Haut pflegt sich kontinuierlich im Laufe von Wochen abzuschilfern. Gern haftet 
der Metallüberzug an den Nägeln und kommt hier auch nur mit deren allmählichem Nach- 
wachsen zum Verschwinden. 

Als spezifische Durchschlagsstelle des elektrischen Stromes im Hautorgan wird die 
Korneumschichtung angesehen. Ist das Stratum corneum durchschlagen, so fällt jeder 
Widerstand der Haut zusammen. Es stellt sich in solchen Fällen Quellung des Unterhaut- 
zellgewebes ein. Welches infolge der Hitzeschmelzung zu homogen anmutender Masse um- 
gesetzt wird, wobei einzelne Kernanteile erhalten bleiben können. Dieses Gewebe muß dann, | 
den mechanischen Druck- wie Zugbelastungen folgend, in der Richtung des geringsten 
Widerstandes jeweilige Ausziehung hinnehmen. Die Hautläsion bereitet jetzt in jedem 
Falle Schmerzen und sie weist das typische Aussehen jeder leichten bis mittleren Ver- 
brennung auf: Nämlich die blasenähnliche Hautverletzung mit entzündlicher Umgebung. 

Zusammenfassend ist mitzuteilen, daß jede elektrische Hautveränderung, sofern die 
Hornhautschichtung in größerer Fläche durchbrochen ist, was zwangsläufig die Abhebung 
der Epidermis zur Folge hat, sich auf keine Weise von einem durchschnittlichen Wärme- 
schaden unterscheidet. Was rein äußerlich die elektrische Verursachung heraushebt, ist 
die Tatsache, daß in vielen Fällen die Kleidung nicht im mindesten in Mitleidenschaft ge- 
zogen scheint. Jedoch wird sorgfältige Durchmusterung der Bekleidung gegen das Licht 
punktförmige Durchlöcherungen wie bräunliche Verfärbungen der Textilfasern aufzudecken 
gestatten. Auf derselben Linie liegt es, daß vielfach die Haare nicht versengt werden, weil 
ja die allein schädigende Joulesche Wärme sich erst im Gewebswiderstand der Haut ent- . 
wickelt. Elektrische Verbrennungen dehnen sich tief körperwärts aus, so daß unmittelbare 
Verkohlungen des Knochens stattfinden können. Hier lassen sich dann jene weißgrauen 
Hohlkiigelehen aus phosphorsaurem Kalk ausmachen, die sich so besonders spröde, wie 
Glas etwa, verhalten. Übrigens auch von so glänzendem Aussehen sind. Die Entscheidung, 
wo die Grenze zwischen lebendem und totem Gewebe in der Zukunft verläuft, fällt zwar im 
Augenblick der Verunglückung, sie ist jedoch erst nach ca. 2 Wochen auszumachen. Durch- 
wegs erfolgt die Demarkierung der aseptischen Nekrose sehr scharf. Falls es gelingt, jede 
sich im nachhinein aufpropfende Infektion wie die gefährlichen Nachblutungen zu ver- 
meiden, ergibt sich durchgängig zufriedenstellender Heilungsverlauf. Die Haut erfährt 
vorzugsweise die Ausbildung einer gutartigen, weil bestdurchbluteten, damit glatten und 
weichen Narbe. Man ist nahezu versucht, derartige Narbenentwicklung als bezeichnend 
für elektrische Hautschädigung zu typisieren. Öfters ist die Narbe— wie auch ihre unmittel- 
bare Umgebung — sowohl stärker pigmentiert wie andererseits entfärbt. 

Die bedenklichsten Schadensverletzungen kommen logischerweise anläßlich Flamm- 
bogenbildungen zustande. Ursächlich sind hierfür die hohen Temperaturen um 3000 Grad 
anzuschuldigen. Die sich bei Flammenbogenverbrennungen (aus kurzer Entfernung) ein- 
stellende Metallisation des Gewebes haben wir weiter oben gestreift. Eine bisweilen noch 
schwerere Haut- (wie Weichteil- und Knochen-) Schädigung muß bei Kontakt mit Strom- 
stärken über 30 Ampére in Kauf genommen werden. Am zutreffendsten charakterisiert 
man deren Schadenssetzung mit einer Explosivgeschoßverletzung, so heftig ist hier mit- 
unter die Sprengwirkung des hochgespannten Stromes. Relativ häufig gelangen derartige 
Schäden bei Einwirkungen der atmosphärischen Elektrizität (Blitzschlag) zur Beobachtung. 
In diesem Zusammenhang ein Wort zu den vielgenannten „Blitzfiguren‘‘, dendritischen, röt- 
lichen Hautverfärbungen. Zunächst kommen sie bei Niederstrom niemals vor. Zweitens 
sind sie sowohl bei technischer wie atmosphärischer Elektrizitätseinwirkung vorhanden, 
also streng genommen keine eigentliche „Blitz‘-Figurierung. Drittes sind sie nicht mit der 
Strommarke zu verwechseln, wie sie viertens keine spezifische Gewebsreaktion vorstellen. 
Die Blitzfigur ist somit das Charakteristikum der hochgespannten Elektrizität, gleichgültig, 
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ob technischer oder kosmischer Herkunft. Man trifft sie ebenso auf der Haut wie auf Leder. 
Steinen usw. an. Die Hautrötungen auf Grund stärker angefüllter Haargefäße blassen in 
wenigen Tagen wieder ab, ohne irgendwelche Veränderungen oder Komplikationen zu 
hinterlassen. 

Nichts haben zudem die in der Literatur häufig angeführten Etappenläsionen mit 
solcher Blitzfigurierung zu tun. Handelt es sich hierbei doch um jene Erscheinung, daß der 
elektrische Strom durchaus nicht in jedem Falle dort durchschlägt, wo er auftrifft, vielmehr 
mitunter auf der Oberfläche der Haut weiterläuft, um erst dort durch die Haut hindurch- 
zutreten, wo Feuchtigkeit, Durchnässung, Schweißsekretion oder aufeinanderliegende 
Hautfalten bzw. -bezirke dies begünstigen. Der sich hier dann vollziehende Durchbruch 
durch die Haut unterscheidet sich in nichts von elektrischer Hautveranderung. 
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Nachdruck verboten. 


Über die sogenannte Hürthle-Zellengeschwulst der Schilddrüse. 


(Aus dem Institut für pathologische Anatomie und Pathohistologie der Medizinischen 
Universität Szeged, Ungarn. 
Direktor: Prof. Dr. B. Korpässy.) 


Von Dr. Märta Mosonyi. 
Mit 2 Abbildungen im Text. 


Eine aus morphologischem und histogenetischem Gesichtspunkt höchst interessante 
Geschwulst ist die sogenannte Hürthle-Zellengeschwulst der Schilddrüse. Da wir nur von 
vereinzelten diesbezüglichen Mitteilungen Kenntnis haben, halten wir eine kurze Be- 
sprechung unseres Falles für lohnend. 


Die 47 Jahre alte Frau suchte das Spital in Mezötur auf, wo sie angab, daß sie 1945 an 
ihrem Hals einen schmerzlosen Knoten wahrgenommen hat, der langsam anwuchs. Später 
observierte sie ein Zittern der Hand, beim Eilen Herzklopfen, und nahm an Gewicht etwas ab. 
Die Herzätigkeit der mittelmäßig entwickelten und genährten Kranken ist verstärkt und lebhaft, 
an beiden Händen ist ein minimaler Tremor beobachtbar. Graefe, Stellwag, Moebius negativ. 
Über dem Kehlkopf sitzt ein gut gänseeigroßer Tumor, ziemlich fest und wenig elastisch, der an 
seiner Basis und an der Haut nicht angeklammert ist, keine Schmerzen verursacht und den 
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| Schluckbewegungen folgt. Wa.-R. mäßig positiv. Grundstoffwechsel wurde nicht vorgenommen. 
Nach zehntägiger Dityrinvorbehandlung wurde in lokaler Anästhesie der rechte Schilddrüsen- 
| lappen entfernt. Der linke war von normaler Größe. 

Zur histologischen Untersuchung gelangten mehrere bohnen- bis haselnußgroße, 
ziemlich weiche, homogene Stückchen mit mattbraunem Querschnitt. Mehrere Schnitte 
wurden in Paraffin eingebettet. 

Histologisch konnte festgestellt werden, daß das Tumorgewebe durch eine gefäßhaltende 
feine bindegewebliche Stroma auf kleine Läppchen verteilt ist. Die Läppchen bestehen im all- 
gemeinen aus engen Alveolen von ziemlich unregelmäßiger Form und aus dichten Zellsträngen. 


Abb. 2. Dieselbe, mit 300facher Vergrößerung. 


Die Alveolen werden in einer Schicht von großen Zylinder- oder kubischen Epithelzellen aus- 

| rg während die dichten Zellstränge aus großen polygonalen Epithelzellen bestehen 
Abb. 1). Die höchst reichliche Zytoplasma dieser Epithelzellen ist überall ausgesprochen eosino- 
phil, matt und ganz feinkörnig. Der Kern ist im allgemeinen rundlich, mittelgroß, besitzt ein 
feines Chromatinnetzwerk, und liegt meistens in der Mitte des Zellkörpers. Das Epithel bildet 
an manchen Stellen faltenartige Erhebungen und kleinere Papillen (Abb. 2). Kernteilung 
kommt nur ausnahmsweise vor. Kolloid — sich bläulich-rot färbend — ist spärlich zu beob- 
achten. Diagnose: Hürthle-Zellengeschwulst. 


| Hürthle hat 1894, den Zusammenhang zwischen den sogenannten Kolloidzellen und 
= der Funktion der Schilddrüse untersuchend, von den normalen noni ver- 
Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 88. Digitized by OOQ LE 96 
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schiedene Zellen beobachtet. Diese hat er als protoplasmareiche, große, matteosinophik 
Zellen beschrieben, sie interfollikulare Zellen genannt und vorausgesetzt, daß diese Zellen 
sich zu normalen Schilddrüsenepithelzellen differenzieren können. Obzwar diese Art von 
Zellen schon 1881 von Baber, dann 1889 von Langendorff beschrieben wurden, sind 
sie doch im allgemeinen unter dem Namen Hürthle-Zellen bekannt. 

Die Genese der Hürthle-Zellen ist umstritten. Getzowa (1907) leitet sie aus den 
Resten der ultimobranchialen Anlage her, während Eisenberg und Wallerstein (1932) 
sie auf Grund der morphologischen Ähnlichkeiten aus den oxyphilen Zellen der Para- 
tyreoidea abstammen läßt. Letztere Ansicht ist vollkommen alleinstehend und offensicht- 
lich unannehmbar, Am wahrscheinlichsten ist der Standpunkt von Wilensky und Kauf- 
mann (1938), welche die Zelle für eine nutritionale oder infolge von Stoffwechselstörung 
entstandene physiopathologische Variante des Schilddrüsenepithels halten. Maximov 
und Bloom (1934) sind nach an normalen Schilddrüsen vorgenommenen sorgfältigen 
Untersuchungen zu dem Schluß gekommen, daß die Hürthle-Zelle eine abgestorbene oder 
absterbende, eventuell eine tangential geschnittene Epithelzelle sei. Erwähnung verdient, 
daß auch in den Schilddrüsen von Hunden (Nonidez, Zechel) sowie von Kaninchen 
(Raymond) solche Zellen gefunden wurden. 

Bei dem Studium der Literatur kann festgestellt werden, daß die Hürthle-Zellen 
nicht selten mit anderen Schilddrüsenzellen verwechselt werden. Eine solche Art von 
Zellen sind die von Langendorff und Hürthle eigentlich gesuchten Kolloidzellen. Dies 
sind stark azidophile, homogene Zytoplasma besitzende Zellen, die kleiner sind als die 
normalen Schilddrüsenepithelzellen; ihr Kern ist oft pyknotisch. Nach Bargmann (199) 
und anderen enstsprechen diese Zellen erschöpften oder degenerierten, eventuell nekro- 
biotischen Schilddrüsenepithelzellen. 

Eine mit den Hiirthle-Zellen am häufigsten verwechselte ahdere Zellenart ist die 
Onkozyte. Hamperl (1931) hat diesen Zellentyp ursprünglich in den Speicheldrüsen 
beobachtet, später (1936) fand er auch im Pankreas, in der Hypophyse, in der Schilddrüse 
und in der Parathyreoidea (Welshsche oxyphile Zellen) solche Zellen. Nach ihm (1950) 
ist die Feyrtersche thioninkresylviolette Färbung das spezifische Vorgehen zum Nachweis 
der Onkozyten. 

Teilweise oder vollständig aus Hürthle-Zellen bestehende Geschwülste wurden in der 
Literatur unter verschiedenen Benennungen beschrieben (Hürthle-Zellengeschwulst, Baber- 
Zellengeschwulst, Langhans-Tumor, Getzowa-Struma, Struma postbranchialis, para- 
follikulares Zellenadenom usw.). Wie man immer solche großeosinophilzellige Schilddrüsen- 
geschwülste benennen mag, so viel ist sicher, daß ihre Struktur einheitlich ist, und von der 
Struktur der anderen Geschwülste der Schilddrüse abweicht. Nach Willis (1948) bilden 
die großen eosinophilen und feinkörnigen polvgonalen Zellen solide Trabekeln oder schmale 
Azini. Bakay (1948) hält das Verhalten der Gefäße für charakteristisch; das Zentrum der 
Papillen enthält je eine erweiterte Kapillare, um welche sich die Zellen manchmal in 
Rosettenform anordnen. Nach ihm entspricht das alveolare Gefüge einer früheren Phase, 
da ist in den Azini noch wenig Kolloid zu finden. Später wächst die Zahl der Kapillaren 
an, und in der Folge der »Angiopolaritat™ der Zellen tritt eine Zerriittung dieses alveolaren 
Gefüges ein, die Zellen gruppieren sich um die Gefäße. Obzwar er die Ursachen dieser 
Erscheinung nicht zu erklären vermag, hält er es für wahrscheinlich, daß die Zellen von 
solcher Anordnung ihr Sekret unmittelbar in den Blutkreis ausleeren. Dafür spricht, daB 
in solchem Falle das Kolloid vollständig fehlt. Klinisch sind an solchen Kranken auf 
geringfügige Hyperfunktion der Schilddrüsen hinweisende Symptome zu beobachten. 

Es ist keine leichte Aufgabe, die eventuelle Bösartigkeit der sogenannten Hirthle- 
"Zellengeschwulst auf Grund des histologischen Bildes zu erkennen. Obzwar hier dieselben 
Gesichtspunkte, also das infiltrative Einwachsen in die Kapsel, in die Gefäße richtung- 
gebend sind, wie bei jeder anderen Schilddrüsengeschwulst, ist die Stellungnahme 
schwierig, da die maligne Form in die Gefäße einzudringen eine geringere Neigung zeigt. 

Langhans hat eine Hürthle-Zellengeschwulst beschrieben, die mit vielfacher Meta- 
stasenbildung verbunden war, obzwar eine infiltrativeWucherung in der primären Geschwulst 
nirgends beobachtet werden konnte. Man hat im allgemeinen gutartige, gut umschriebene, 
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langsam anwachsende Geschwülste beschrieben, die sich nach Entfernung nicht erneuerten. 
Rezidive und Metastasen können sich aber auch nach langen Jahren noch melden, wie dies 
Anderson bemerkt. 

Die Geschwulst kommt im allgemeinen im Erwachsenenalter vor. Symmers und 
Morrow haben Fälle des Säuglingsalters beschrieben. Die Geschwulst ist überhaupt sehr 
selten. Morrow hat 1945 in der Literatur alles zusammen 22 Fälle gefunden. In dem klini- 
schen histologischen Material unseres Institutes gelangten seit 1946 bis jetzt zusammen 
258 Schilddrüsen zur Untersuchung. Von diesen konnten in sechs Fällen primäre, in einem 
Fall eine sekundäre Geschwulst festgestellt werden, und nur ein einziges Mal kam die be- 
schriebene Hürthle-Zellengeschwulst vor. 


Zusammenfassung. 


In Verbindung mit dem Beschreiben eines Falles werden die Angaben über den Ur- 
sprung der Hürthle-Zellen sowie die Angaben über die morphologische Pathologie der 
höchst seltenen, sogenannten Hürthle-Zellengeschwulst besprochen. 
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Nuchdruck verboten. 
Chondrodysplasie — Chondromalazie. 
Von Hans Grebe. 
Mit 8 Abbildungen im Text. 


Im Jahre 1892 gelang es E. Kaufmann, das von ihm als Chondrodystrophia foetalis 
und seitdem meist als Chondrodystrophie bezeichnete Krankheitsbild, das durch einen 
typischen kurzgliedrigen (mikromelen) Zwergwuchs bei verhältnismäßig wenig verändertem 
Rumpf und Schädel ausgezeichnet ist, aus der indifferenten Mißbildungsgruppe „fötale 
Rachitis“ zu lösen. Nach bestmniten Besonderheiten der Knorpelverknöcherung (unzu- 
langliche oder mehr überschüssige Knorpelbildung, Erweichung) unterschied Kaufmann 
histologisch eine hypoplastische (vgl. Abb. 1), eine hyperplastische (Abb. 2) und eine 
malazische Form der Chondrodystrophia foetalis. Schon vor Kaufmann hatte der Fran- 
zose Parrot (1878) die charakteristischen Skelettveränderungen Achondroplasie genannt. 
Diese Bezeichnung ist heute noch teilweise im anglo-amerikanischen und auch im franzö- 
sischen Schrifttum gebräuchlich. Kirchberg und Marchand hatten (1889) von Mikro# 
melia chondromalacia gesprochen. 

Das Wesen der seit frühester geschichtlicher Zeit, beispielsweise aus ägyptischen und 
altrömischen Plastiken, später aus Hofnarren und heute aus Zirkusclowns allgemein be- 
kannten und überaus eindrucksvollen Veränderungen am Skelett liegt — wie Kauf- 
manns Untersuchungen eindeutig gezeigt haben — in einer fehlerhaften Bildung von 
Knorpelzellen (Hypoplasie, Fehlen von Reihenbildung bei der sogenannten enchondralen 
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Verknöcherung). Es handelt sich dabei um einen primären Bildungsfehler. Wie Gg. B. 
Gruber (1937) mit Recht betont hat, ist ein Bildungsfehler eine „Dysplasie‘‘, während 
die Bezeichnung „Dystrophie‘ auf einen (sekundären) Ernährungsfehler hinweist. Ich 
habe deshalb in einer 1942 zum Druck gegebenen Monographie (die 1943 durch Feind- 
einwirkung vernichtet wurde, demnächst aber er- 
scheinen wird) die von Gruber (1937) vorge- 
Py ae E A schlagene Bezeichnung Chondrodysplasie als 
ae eindeutiger und wohl auch richtiger übernommen. 
Diese Bezeichnung vermag zudem die früheren 
Namen Chondrodystrophia foetalis und Achondro- 

1 plasie zu vereinen. 

Mit der Entwicklung der Skelettpathologie in 
den letzten 50 Jahren, besonders mit der Zunahme 
des Interesses an erbpathologischen Fragestel- 
lungen, hat man der alten Chondrodystrophia 
foetalis Kaufmanns zahlreiche Entwicklungs- 
störungen des Skelettsystems, die man anderweitig 
nicht unterbringen konnte, zugeordnet. In eigenen 
umfangreichen Untersuehungen in über 100 Sippen, 
in denen mir Anfang 1938 jeweils ein Ausgangs- 
fall mit der Diagnose ‚„Chondrodystrophie“ ge- 
meldet worden war, habe ich deshalb versucht, 
nach vorwiegend klinisch-ätiologischen Gesichts- 
punkten die unterschiedlichen Krankheitsbilder 
des Sammeltopfes Chondrodystrophie zu 
sichten und zu ordnen. Dabei kam es vor allem 

Abb. 1. Chondrodysplastische Tot- darauf an, die sogenannten „Abortivformen“, die 
geburt (histologisch Chondrodystro- „atypische Formen‘ und die „Klinischen Abarten“ 
phia hypoplastica). der Chondrodystrophie, die noch 1937 Gruber 
2 in die weit gefaßte Diagnose Chondrodystrophia 
foetalis mit einbezogen hat, in ıhrem Verhältnis zu den klassischen Formen Kauf- 
manns zu untersuchen. 


Abb. 2. Chondrodysplastische Totgeburt (histologisch Chondrodystrophia hyperplastica). 


Als Ergebnis unserer differentialdiagnostischen Bemühungen konnte festgestellt wer- 
den, daß man die Bezeichnung Chondrodysplasie auf zwei klinisch unterscheidbare Sonder- 
formen beschränken kann. Es sind dies: 

1. Eine Form, bei der die gleiche im Röntgenbild und auch im histologischen Bild 
feststellbare Knorpelverknöcherungsstörung in auffälligster Form die Schädelbasis be 
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trifft und zu einem mopsartigen Gesichtsausdruck führt. Auf Anregung meines Lehrers 
v. Verschuer habe ich diese Form deshalb auch Mopstyp genannt (Abb. 3). 

2. Eine Form, bei der die Gliedmaßenverkürzung besonders stark und auffällig ist, 
während die Verkürzung der Schädelbasis nur zu einer geringen oder überhaupt nicht fest- 
stellbaren Einziehung der Nasenwurzel führt. In Analogie zu der ähnlich erscheinenden 
Hunderasse haben wir diese Form Dackeltyp genannt (Abb. 4). 

Mit diesen beiden Bezeichnungen soll lediglich zum Ausdruck gebraeht werden, daß 
je nach den Präditektionsstellen der Skelettentwicklungsstörungen die Betroffenen ent- 
weder wie ein Dackel oder wie ein Mops aussehen. Daß beim Dackel als Hunderasse andere 
Skelettveränderungen vorliegen als bei der menschlichen Chondrodysplasie, ist von Gg. B. 
Gruber wiederholt be- = 
tont und von Braune 
histologisch nachgewie- 
sen worden. 

Die Abortivfor- 
men der Chondrodys- 
plasie lassen sich ihrem 
Wesen entsprechend am 
besten unter der Be- 
zeichnung Chondro- 
hypoplasie zusammen- 
fassen. Für die aty- 
pischen Formen und 
die klinischen Ab- 
arten der Chondrodys- 
trophie haben wir den 
sammelnden Oberbegriff 
„Gruppe der mul- 
tiplen Epiphysen- 
störungen“ gewählt. 
Unter diesen habe ich 
zwei Formen unterschie- 


hie See A den: 1. eine angebo- 
. 3. Chondrodys- ae : - _ 
plastischer Zwerg vom oer re A on Abb. 4. Chondrodysplastischer Zwerg 
Mopstyp. IGEN SAUS pM agung, „BO vom Dackeltyp. 
stant bleibende, 2. eine 


in den ersten Lebensjahren entstehende und sich besonders in den verschiedenen 
Wachstumsperioden progredient weiter entwickelnde Gruppe. 

Abgesehen von manchen Ähnlichkeiten in den Epiphysenveränderungen, sind die 
Unterschiede dieser beiden Gruppen sowohl im äußeren Habitus als auch im Röntgenbild 
groB. Es kam mir in der ersten Darstellung auch nur darauf an, die klinischen Sonder- 
formen der typischen Chondrodysplasie herauszustellen und die der alten typischen 
Chondrodysplasie zugeordneten anderen Skeletterkrankungen vorläufig in einigen großen, 
später noch weiter zu sichtenden Gruppen zusammenzufassen. Von diesen glaube ich schon 
heute die Gruppe der „multiplen Epiphysenstérungen“ weiter aufteilen zu können. In 
einer demnächst in der Zeitschrift für Kinderheilkunde erscheinenden Arbeit „Zur Diffe- 
rentialdiagnose und Ätiologie multipler Epiphysenstérungen‘ habe ich die progredienten 
Formen multipler Epiphysenstörungen, die sich um den dysostotischen Zwergwuchs 
(de Rudder) bzw. die Dysostosis enchondralis (Gruber, Wiedemann), aber auch um 
weniger ausgesprochene und verwandte Wachstumsverminderungen gruppieren, näher 
untersucht. Nur für diese Gruppen möchte ich die Bezeichnung „Gruppe der multiplen 
Epiphysenstörungen‘ weiter aufrechterhalten. 

Die „angeborenen Formen der multiplen Epiphysenstörungen“, die wir bisher im 
wesentlichen als ,,atypische Chondrodystrophie‘‘ aufgefaBt haben, zeigen eine besonders 
nahe Verwandtschaft mit unserem eng gefaßten Begriff Chondrodysplasie. Insbesondere 
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kann man die meisten bisher bekannten Skelettveränderungen, die in dieser Gruppe unter- 
gebracht werden können, als Fortleitung des Dackeltyps oder gleichsam als Steigerung in 
besonders schwere Formen auffassen. 

Die Epiphysenauftreibungen können bei solchen angeborenen Knorpel-Ver- 
knöcherungsstörungen ganz besonders hochgradig sein. Vielfach finden sich darüber 
hinaus Skelettverbiegungen als Ausdruck einer allgemeinen Erweichung. Die 
schwersten Veränderungen zeigen dabei die großen Körpergelenke (namentlich Hüftgelenk 
und Kniegelenk), in denen es ähnlich wie bei den sogenannten Wachstumsmalazien zur 
Auflösung der Knorpelsubstanz und vielleicht auch des knöchernen Gewebes an den Gelenk- 
enden, namentlich im Epiphysenbereich und dadurch zu schweren Deformierungen kom- 
men kann. 

Bei der engen Verwandtschaft mit der Chondrodysplasie im äußeren Erscheinungs- 
bild wie auch nach den grundsätzlich verwandten Veränderungen im Röntgenbild — histo- 

logische Untersu- 

chungen liegen bis- 
her nicht vor —, 
ferner in Analogie 
zu den sogenann- 
ten Wachstumsma- 
lazien mit lokali- 
= sierten Epiphysen- 
lösungen und Hypo- 
plasien von Gelenk- 
köpfen möchte ich 
deshalb vorschla- 
gen, die Gruppe 
der angeborenen 
multiplen Epi- 
physenstörun- 
gen, die im we- 
sentlichen die bis- 
herigen Beobach- 
tungen über ,,aty- 
pische Chondrodys- 
trophie“ enthält, 


Chondromalazie 4... 6.Chondromala- 
ZUPDEDNEN. —_ zie bei einem 15jäh- 
Abb. 5. 21jähriger Zwerg mit Chondromalazie. Die Defini- rigen Mädchen. 


tion des Begrif- 
fes Chondromalazie ist mit folgenden Feststellungen gegeben: In der Regel be- 
steht Zwergwuchs mit unverändertem oder wenig verändertem Schädel, 
hochgradiger Gliedmaßenverkürzung und ausgesprochener Brachydaktylie 
(Isodaktylie, Radspeichenhand) wie bei dem Dackeltyp der Chondrodysplasie. Der 
Unterschied gegenüber dem Dackeltyp der Chondrodysplasie beruht in Skelett- 
erweichungen, namentlich Gliedmaßenverbiegungen und schweren Zer- 
störungen im Bereich der Epiphysengegend, zum Teil mit Auflösung von Ge- 
lenkflächen, insbesondere von Gelenkképfen. Im Rahmen unserer Chondrodysplasie- 
untersuchungen habe ich sieben Ausgangsfälle den angeborenen multiplen Epiphysen- 
störungen mit Brachydaktylie zugerechnet, für die ich nunmehr die Bezeichnung 
Chondromalazie vorschlagen möchte. Über drei typische Fälle sei kurz berichtet: 


1. Zur Zeit der Untersuchung 2ljahriger Zwerg mit einer Körpergröße von 99 cm (!) 
und schweren Extremitätenveränderungen, die über das Maß des Dackeltyps der klassischen 
Chondrodysplasie hinausgehen (Abb. 5). Der Mißbildete war der Jüngste unter insgesamt 
20 Kindern der Eltern (eine Vollschwester, zwölf Halbgeschwister von Vaters Seite, sechs Halb- 
in. als Kinder der Mutter). Der normal große Vater des Zwerges war bei dessen Geburt 

3 Jahre, die Mutter 42 Jahre alt. In dieser Tatsache sah der Pfarrer des Heimatdorfes der 
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Familie (Sippe 75 der Monographie) bereits die ätiologische Klärung des Zwergwuchses. In der 
Familie konnten weitere MiBbildungen nicht nachgewiesen werden. Ebenso konnte keine Bluts- 
verwandtschaft der Eltern festgestellt werden. 

2. Zur Zeit unserer Untersuchung 15jahriges Mädchen mit Chondromalazie und einer 
Körpergröße von 139 cm. Die aus Abb. 6 ersichtlichen Skelettveränderungen führten haupt- 
sächlich an den Beinen zu Erweichungen und Zerstörungen der Knorpel-Knochengrenzen, die 
eine Einordnung in die Chondromalazie rechtfertigen. Das Mädchen wurde als drittes unter 
sieben Geschwistern geboren. Ein Bruder kam tot zur Welt, ein weiterer starb kurz nach der 
Geburt. Wie üblich, ließ sich über MiBbildungen bei den beiden frühverstorbenen Brüdern 
nichts erfahren. Die weiteren Sippenerhebungen (Sippe 79 der rapes a aps ergaben, daB die 
auBerlich unauffalligen Eltern entfernt miteinander blutsverwandt sind. Auch die beiden GroB- 
elternpaare sind jeweils untereinander blutsverwandt. Die Annahme einer rezessiven Mutation 
liegt deshalb als Ursache der Knochenbildungsstörung der Probandin nahe. 

3. Zur Zeit der Untersuchung 6jähriger Knabe mit einer Körpergröße von 88 cm, dessen 
der Chondromalazie zuzuordnende Skelettveränderungen vor allem die Ellenbogen-, Knie- und 
Hüftgelenke betrafen. In den genannten Gelenken fanden sich erhebliche Bewegungseinschrän- 
kungen mit im Röntgenbild erkennbaren Auflösungserscheinungen an den Knorpelknochen- 

enzen. Auffällig waren auch Bewegungseinschränkungen 

er kleinen Gelenke an den Händen und Füßen sowie eine 
unförmige Verdickung des rechten Ohres (Abb. 7). Der Knabe ° 
ist der Zweitgeborene unter sechs Geschwistern. Die ge- 
sunden Eltern sind nicht nachweisbar miteinander bluts- 
verwandt (Sippe 76 der Monographie). 

Im Jahre 1944 erhielt ich Kenntnis von einer Familie, 
in der ein 108 cm großer Vater eine 25jährige Tochter mit 

einer Körpergröße von 101 cm und einen 

is 22jährigen Sohn mit einer Größe von 
105 cm hatte. Die Veränderungen bei 
allen drei Personen entsprachen voll- 
kommen denjenigen des in Abb. 5 wieder- 
gegebenen chondromalazischen Zwerges. 
Eine gesonderte Veröffentlichung der ein- 
maligen Befunde dieser Sippe war ge- 


~~ plant. Leider sind alle Unterlagen (Licht- „+ 
| und Röntgenbilder sowie Sippenbefunde) A 
den Kriegswirren zum Opfer gefallen. 7 ` 
Die Familie ist verschollen. k 
Die Tatsache, daß ein Zwerg mit F-a ee | 


Chondromalazie seine Knorpelverknö- 
cherungsstörung in völlig gleichartiger Abb. 8. Chondromalazie bei 
Weise auf einen Sohn und eine Tochter einem Schwachsinnigen. Zwei 
vererbt hat, verdient trotz der ver- Halbschwestern von ver- 
Abb. 7. Chon- jorengegangenen Unterlagen besondere ac bie Conon Mu etera neuen 
dromalazie bei 5 : : leichen Veränderungen wie 
einem 7jahrigen Erwähnung. Im Schrifttum konnte ich Ber Abgebildete von ihrem 
Knaben. eine als Chondromalazie aufzufassende Vater geerbt (nach Jaroschy). 

l Familienbeobachtung lediglich in einer 
1913 von Jaroschy veröffentlichten Arbeit finden. Der in Abb. 8 wiedergegebene 
Schwachsinnige aus dieser Arbeit läßt ähnliche chondromalazische Extremitätenverände- 
rungen erkennen wie das in Abb. 6 wiedergegebene Mädchen. Während unsere Beob- 
achtung — bei nachgewiesener Blutsverwandtschaft der Eltern — wahrscheinlich isoliert in 
der Familie aufgetreten ist, hatte der von Jaroschy untersuchte Zwerg zwei in gleicher 
Weise mißbildete Halbschwestern. Der gemeinsame Vater soll ebenfalls ein mißbildeter 

Zwerg gewesen sein. 

Alle wiedergegebenen Beobachtungen, deren Skelettanomalien ich Chondromalazie 
nennen möchte, unterscheiden sich von der klassischen Chondrodysplasie(Chondrodystrophia 
foetalis) darin, daß es bei ihnen durchweg zu Skeletterweichungen mit auffälligen 
Gliedmaßenverbiegungen und schweren Bewegungseinschränkungen vieler 
Gelenke gekommen ist, die auf erheblichen Zerstörungen an den Knorpelknochengrenzen, 
also auf Epiphysenstörungen beruhen. 

Man könnte deshalb die Knochenwachstumsstörungen, die ich Chondromalazie nennen 
möchte, in die multiplen Epiphysenstörungen einbeziehen. In einer umfangreichen 
Untersuchung, die ich zur Zeit gemeinsam mit Wiedemann durchführe, wird zu dieser 
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Frage eindeutig Stellung zu nehmen sein. Die Kerngruppe der multiplen Epiphysen- 
störungen, die Wiedemann im Anschluß an Murk Jansen und Gg. B. Gruber Dyso- 
stosis enchondralis genannt hat und die etwa dem familiär-dysostotischen 
Zwergwuchsde Rudders entspricht, zeigt jedenfalls typische und leicht von der Chondro- 
malazie abtrennbare Skelettveränderungen. Hier sind zu nennen die Dysostosis Mor- 
quio und die in den letzten Jahren vor allem von Ullrich, Schinz, Wiedemann und 
Wolff eingehender bearbeitete Dysostosis multiplex (Pfaundler-Hurler-Krankheit). 


Die Bezeichnung Chondromalazie soll nun nicht etwa ein überflüssiger neuer Name 
für heute schon gut bekannte Skelettveränderungen sein, sondern sie soll im Gegenteil in 
der großen Fülle menschlicher Wachstumsstörungen zu einer weiteren ordnenden Sichtung 
und Klärung führen. Scharfe Grenzen sind bei den meisten menschlichen Krankheiten 
und Mißbildungen nicht zu finden. Fließende Übergänge scheinen die Regel zu sein. 


Dies gilt besonders auch für die Grenzziehung zwischen dem Dackeltyp der Chondro- 
dysplasie und der Chondromalazie. Da wir jedoch in der Erbpathologie versuchen müssen, 
nicht nur unsere klinisch-morphologische, sondern auch unsere ätiologische Sichtung und 
Deutung so differenziert wie möglich durchzuführen, so sind mit der Fortentwicklung 
unserer Kenntnis auch weitergehende Aufteilungsmöglichkeiten von Krankheitsgruppen 
zu erwarten. | 

Es kann vermutet werden, daß die Skelettveränderungen der Chondromalazie eine 
enge Verwandtschaft, vielleicht sogar eine Identität mit der malazischen Form der Chondro- 
dystrophia foetalis Kaufmanns aufweisen. Enstprechende histologische Untersuchungen 
sind bisher nicht durchgeführt worden. Es wäre aber denkbar, daß mit dem histologischen 
Nachweis unserer Chondromalazie eine Möglichkeit gegeben werden könnte, die von Kauf- 
mann bei Neugeborenen untersuchten Sonderformen der Chondrodystrophie für Erwachsene 
sicherzustellen. Beim heutigen Stand unserer klinisch-erbpathologischen Mißbildungs- 
forschung sind histo-pathologische Unterlagen besonders nötig. Jedenfalls wäre es wün- 
schenswert, einmal alle sogenannten atypischen Formen der Chondrodystrophie, einschlie® 
lich unserer Chondromalazie, histologisch auf die von Kaufmann für die Aufstellung 
seiner Sonderformen festgelegten Kriterien hin zu untersuchen, wie dies in jüngster Zeit 
Gg. B. Gruber (1948) sowie Lang und Priesel bereits getan haben. 


Mit der Diagnose Chondromalazie ist uns somit insgesamt nicht nur eine weitere Auf- 
teilung und klarere Unterteilung der bisherigen Chondrodystrophie möglich, sondern e 
kann auch vor allem die uneinheitliche große Gruppe der multiplen Epiphysenstörungen 
durch Ausschaltung der angeborenen und der Chondrodysplasie ähnlicheren Formen ein- 
geengt und klarer abgegrenzt werden. Nach allem glaube ich deshalb zu einer Aufstellung 
einer besonderen Krankheitsgruppe Chondromalazie berechtigt zu sein. 

Es sei hier noch angefügt, daß Mørch, der gleichzeitig mit uns größere Familien- 
untersuchungen bei Chondrodysplasie durchgeführt hat, fast ausschließlich typische Fälle 
von Chondrodystrophia foetalis berücksichtigt hat. In Abb. 32 (S: 61) seiner Monographie 
hat Mørch einen Mann wiedergegeben, den er mit der Diagnose ‚‚Silfverskiöld-Morquio- 
Disease‘ belegt hat. Wie ich in meiner Monographie festgestellt habe, und wie inzwischen 
auch de Rudder betont hat, haben die von Silfverskiöld beschriebenen Fälle mit 
SkelettmiBbildungen nichts mit der Dysostosis Morquio (de Rudder) zu tun. Eine 
„Silfverskiöld-Morquiosche Krankheit‘ gibt es deshalb auch nieht. Der von Merch 
in Abb. 32 wiedergegebene Mann muß vielmehr unserer Chondromalazie zugeordnet 
werden. 

Zur Frage der Ätiologie der Skelettveränderungen, die wir Chondromalazie 
nennen wollen, kann das gleiche angenommen werden wie bei der Chondrodysplasie. 
Mutative Neuentstehung mit einfach dominantem Erbgang ist die wahrscheinlichste und 
wohl auch häufigste Ursache. In Familien mit mehreren Fällen von Chondrodysplasie finden 
sich als Regel zwischen den einzelnen Sippenmitgliedern innerhalb einer Sippe noch größere 
Ähnlichkeiten als sie im allgemeinen zwischen den chondrodysplastischen Zwergen, nament- 
lich bei den Angehörigen des gleichen Typs anzutreffen sind. Daß es auch bei Chondro- 
malazie ebenso wie bei Chondrodysplasie bestimmte _ Familientypen mit konstanter 
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Merkmalsausprägung und nur geringgradiger intrafamiliärer Variabilität gibt, geht — 
abgesehen von der Sippe, die ich selbst untersuchen konnte — aus der Beobachtung von 
Jaroschy hervor. | 

Wie bei vielen Erbkrankheiten des Menschen, kann bei der Chondromalazie aber auch 
— wie ich dies für die Chondrodysplasie nachgewiesen zu haben glaube — Heterogenie 
vermutet werden. Hierfür spricht die Tatsache, daß die von Jaroschy beobachtete Miß- 
bildung direkt vom Vater auf drei Kinder übertragen wurde, während das in Abb. 6 wieder- 
gegebene, phänotypisch gleichartig mißbildete Mädchen aus einer Blutsverwandtenehe 
stammt. Im ersten Falle liegt die Annahme eines einfach dominanten Erbgangs, im zweiten 
die Annahme einer rezessiven Erbanlage nahe. 


Zusammenfassend scheinen mir die mitgeteilten Beobachtungen, für die ich die Be- 
zeichnung Chondromalazie gewählt habe, und der Vergleich mit der klassischen Chondro- 
dysplasie (Chondrodystrophia foetalis) die Annahme zu rechtfertigen, die Chondro- 
malazie als selbständiges Krankheitsbild aufzufassen. 
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Nachdruck verboten. 


Zur Frage der toxischen Wirkung von DDT 
auf den Menschen. 


Von Dr. Hans Walter Schmidt. 


Vor noch nicht langer Zeit sind die Kontaktinsektizide mit den aktiven Wirkstoffen 
Pyrethrin I und Iš und dem Rotenon der tropischen Schlingpflanze Derris elliptica, 
durch die man nur eine kurzfristige Sofortwirkung zu erzielen vermag, abgelöst worden 
durch die Kontaktinsektizide auf organisch-synthetischer Basis DDT, Hexa und CB Ho, 
die eine Dauerwirkung von mehreren Monaten garantierten, eine Eigenschaft, die ausschlag- 
gebend erscheint. 

Die Verbindung Dichlor-diphenyl-trichlor-methylmethan, abgekürzt DDT, wurde 
bereits im Jahre 1873 durch Adolf von Beyer in Straßburg entwickelt und von Otlımar 
Zeidler 1874 beschrieben, ohne daß ihre insektenabtötende Wirkung erkannt wurde. 
Dies gelang erst 65 Jahre später 1939 dem schweizerischen Chemiker Müller, einem Mit- 
arbeiter der bekannten chemischen Fabrik J. R. Geigy AG. in Basel; diese Entdeckung 
wurde 1944 von Läuger, Martin und Müller ausführlich beschrieben. Auf der Grund- 
lage von DDT werden Präparate (Pflanzenschutzmittel) in Form von Pulvern, Lösungen, 
Emulsionen und Suspensionen entwickelt, wie Gesarol, Gesapon, Multicid, Neocid, 
Leuseto. Diese Präparate werden nicht nur im Pflanzenschutz, sondern auch gegen Haus- 
ungeziefer, Fliegen, Mücken, Schaben, Flöhe, Wanzen, Läuse erfolgreich eingesetzt, so 
daß sie mit dem Menschen bzw. seinen Wohnstätten in engsten Kontakt treten. Diese Tat- 
sache und das Arbeiten des Gartenbauers und Landwirtes mit solchen Giften hat es zur 
Pflicht gemacht, diese durch Nervenwirkung letal auf Insekten einwirkenden Mittel auf 
ihre toxische Bedeutung dem Menschen gegenüber zu untersuchen. 


410 


Gerade die Bekämpfung des Hausungeziefers oder der Quälgeister des Milchviehs hat 
es mit sich gebracht, daß diese Mittel in Fleischereien, Bäckereien und Lagern von Lebens- 
mittelgeschäften, in Anstalten, Krankenhäusern, Stallungen usw. zur Anwendung kommen 
und versehentlich oder bei nicht genauer Befolgung der Gebrauchsanweisungen mit Lebens- 
mitteln oder Futter in Berührung treten und so in den menschlichen oder tierischen Orga- 
nismus gelangen. Daß das Zerebrospinalgift DDT, das bei Insekten Dauertremor, Krämpfe 
und endlich den Tod herbeiführt, auch krankhafte Vorgänge am menschlichen Nerven- 
apparat verursachen kann, ist ohne weiteres klar und auch durch den Versuch erwiesen. 
Es fragt sich nur, welche Dosierung der gesunde Durchschnittsmensch noch unbeschadet 
vertragen kann. 

Zu diesem Zweck ist es einmal notwendig/ DDT in Lebensmitteln genau nachzuprüfen 
und zu erforschen, welehe Grenzdosis der gesunde menschliche Organismus per os auf- 
nehmen darf. | 

In Amerika hat man drei Methoden ausgearbeitet, selbst Spuren von DDT.in Lebens- 
mitteln zu erkennen, die allerdings durch Zeitaufwand und größere Kosten sich weniger 
für unsere Zwecke eignen. Durch die Schechter-Haller-Methode vermag man mit 
einer spektroskopischen Spezialausrüstung wohl am genauesten einen Teil DDT in hun- 
dert Millionen Teilen Wasser noch nachzuweisen. Dies ist insofern wichtig, als ja auch in 
den Präparaten nur geringe Mengen des Wirkstoffes investiert erscheinen. So genügt zur 
Abtötung der Raupe einer Pelzmotte — auch einer Fliege — Substanz in der Größen- 
anwendung von 10-5bis 10-6g pro 1 em? Oberfläche (ein billionstel Gramm). Von dieser 
Menge gelangen aber nur kleine Bruchteile in den Insektenorganismus. In hygienisch- 
medizinischer Hinsicht haben deratig geringe Mengen des Wirkstoffes keine praktische 
Bedeutung. Unsere 5proz. usw. Präparate weisen eine Dosierung auf, die an und für sich 
wohl gering ist, die aber durch Kumulation per os und durch Atmung ernste Vergiftungen 
hervorzurufen vermag. 

Ferner hat man auf kolorimetrischem Wege noch Mengen von 0,1 mg in 100g Milch 
festgestellt. Dies ist für die Praxis insofern von Wichtigkeit, als Milchvieh in die Lage 
kommen kann, mit DDT behaftetes Futter aufzunehmen, wodurch der Wirkstoff in die 
Milch übergeht und so sekundär übertragen wird. Die Schechter-Haller-Methode 
kann ihrem Charakter nach allerdings nur dann präzise arbeiten, wenn DDT-Wirkstoff in 
reinem oder höchstens nur ganz wenig verunreinigtem Zustand anwesend ist. Die physi- 
kalischen Methoden kranken ganz allgemein an dem Umstand, daß DDT eben nur ganz 
selten in reinem Zustand anwesend ist. Wohl am sichersten ist die Methode nach Meyer 
(Eng. and Ind. Chemistry), die sich der infraroten Strahlen bedient. Bei der Untersuchung 
erscheinen ganz charakteristische Absorptionsbänder, die die einzelnen Isomeren und auch 
die Verunreinigungen deutlich erkennen lassen. Zur Analyse ist eine Zeitspanne von nur 

- etwa 30 Minuten notwendig, ein Umstand, der diese Methode bestens empfiehlt. 

Es handelt sich nun darum, festzustellen, welche Mengen reinen DDT-Wirkstoffes 
der gesunde menschliche Durchschnittsorganismus zu vertragen imstande ist. Hier kann 
uns der Selbstversuch des leider zu früh verewigten Forschers Velbinger (Pharmazie, 1947, 
Heft 6) Wegweiser werden. Wenn Domenjoz (Schweiz. med. Wschr. 36, 1944) bezeugt, 
daß ein 74 kg schwerer Mann innerhalb 3 Tagen je Tag 0,25 Gramm = 250 mg DDT-Rein- 
wirkstoff zu sich nahm, so ist hieraus naturgemäß keine Norm zu entwickeln. Velbingers 
Selbstversuch dürfte objektiv richtunggebend sein. Er wurde durchgeführt mit DDT-puriss. 
in milchiger Suspension und in Lebertranlösung per os in jedem Fall nach den Mahlzeiten 
in immer mehr gesteigerten Dosen von 250 mg bis zu 1500 mg. Bei einer Gabe von 250 mg 
in milchiger Suspension war keine besondere Reaktion außer geringfügigen Sensibilitäts- 
störungen im Mundfeld zu manifestieren. Stärkere Hyperästhesie rief die ölige Lösung der 
gleichen Konzentration hervor. Keine wesentliche Änderung des Vergiftungsbildes war 
bei der 500-mg-Dosis zu beobachten. Eine Dosis von 750 mg erwirkte Sensibilitätsstörungen 
der gesamten unteren Gesichtshälfte und unsicheren Gang mit torkelnden Bewegungen. 
Die Reaktion erfolgte 3 Stunden nach Applikation und erreichte nach 6 Stunden den Höhe- 
punkt unter Übelkeitsgefühl und feuchter Haut. Befund: Überempfindlichkeit gegen Be- 
rührungsreize (Dr. v. Sebinski). Nach 24 Tagen wurden 1000 mg verabreicht. Ein Unter- 
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schied zwischen den letzten beiden Dosen war kaum feststellbar. Die nächste, stärkste 
Dosis betrug 1500 mg, die eine gefährliche pathologische Entwicklung auslösten. Es waren 
folgende Symptome festzustellen: Prickeln in Zunge, Oberlippe und Kinn, nach 5 Stunden 
Gleichgewichtsstörungen, Schwindel, Benommenheit. Dann war ein Abklingen und nach 
einiger Zeit ein Wiederansteigen dieses Zustandes zu registrieren. Später Manifestation 
von Gleichgewichtsstörungen und Tremorerscheinungen. Den Höhepunkt erreichte die 
Vergiftung 10 Stunden nach Applikation. Duensing (zitiert durch Dr. H. H. Vel- 
hinger: „Beitrag zur Toxikologie des DDT-Wirkstoffes.“ Die Pharmazie, 2. Jhg., 
Heft 6, Seite 272, rechte Spalte) faßt straff zusammen: Hyperalgesie und Hyperästliesie 
in der Umgebung des Mundes, am Fuß und an den distalen Unterschenkelhälften, ohne 
genaue Abgrenzung proximalwärts. Deutliche Störung der Funktion des Zerebellums; 
beim Armvorhalteversuch mittelschlägiges Zittern, leichte Ataxie beim Kniehaken- 
versuch und Finger-Nasenversuch. DDT ist in erster Linie demnach als n 
zu bezeichnen. 

Man kann also sagen, daß ein gesunder menschlicher E E Dosen 
von Rein-DDT bis zu 1500 mg allerdings unter gefahrdrohenden Symptomen doch noch 
vertragen kann; dennoch kann der zeitlich ausgedehnte Gebrauch von DDT-Präparaten zur 
Schädlingsbekämpfung gefährliche Gesundheitsstörungen verursachen. Infolge zeitlich 
lang andauernder Anwendung kann durch Kumulation die tägliche Maximaldosis über- 
schritten werden, so daß es zu einer Vergiftung kommen kann. In dieser Beziehung 
ist der Gebrauch von Präparaten mit DDT-Wirkstoff sorgfältig zu überwachen und etwa 
entstehende krankhafte Prozesse zu vermeiden. 


Nachdruck verboten. 


Über das Vorkommen der Peliosis in der Milz. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Martin-Luther-Universität Halle-Wittenberg. 
Direktor: Prof. Dr. J. Wätjen.) 


Von Dr. med. Friedrich Rolf Barner. 
Mit 3 Abbildungen im Text. 


Ursprünglich verstand man unter Peliosis blutunterlaufene Stellen. So ist diese Be- 
zeichnung bei Hauterkrankungen geläufig, wenn sie Blutunterlaufungen zeigen, wie die 
sogenannte Peliosis rheumatica. Dann ist der Peliosebegriff auch auf umschriebene Blutun- 
gen in Organen angewendet worden. Hier ist die von Schoenlank im Jahre 1916 so be- 
nannte Peliosis hepatis zu erwähnen. Eine solche Leber zeigt auf der Schnittfläche zahl- 
reiche thrombosierte Bluträume, die gruppenweise angeordnet oder regellos verteilt das 
Parenchym durchsetzen und keine eigene Gefäßwand besitzen. 

Auf die Milz ist der Peliosebegriff unseres Wissens bisher noch nicht angewendet 
worden, obwohl in der Literatur einige Fälle beschrieben sind, bei denen das makroskopische 
Bild der Milz dem einer Peliosis hepatis entspricht. Die Anwendung des Begriffes der 
Peliosis wäre jedoch auch bei der Milz zu rechtfertigen, wenn das makroskopische Bild einer 
solchen Milz dem einer Leberpeliose gleicht, und die Bluträume keine GefaBwand auf- 
weisen. Ein solcher Fall kam im Pathologischen Institut der Universität Halle zur Beob- 
achtung, bei dem als Hauptleiden eine Thrombopenie vorlag. 

Ihrer Seltenheit wegen sei diese Beobachtung hier mitgeteilt, sie soll auch Gelegenheit 
geben, kritisch auf die Bezeichnung Peliosis und die darunter verstandenen Veränderungen 
einzugehen. Dabei wird zu prüfen sein, ob wir berechtigt sind, den mitgeteilten Fall als 
Peliosis lienis zu bezeichnen. 

Zunächst sei das klinische Bild kurz umrissen (Auszug aus der Krankengesc hichte der 
I. Med. KI. Halle, Bl. II, 1503/51): 


74jähriger Rentner, früher angeblich immer gesund gewesen. In der Familie keine auf- 
fälligen Erkrankungen. Eingewiesen wegen eines seit 14 Tagen bestehenden Ikterus. 
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Die Untersuchung ergibt Ikterus, ausgedehnte Hautsugillationen, Parotitis rechts. Stark 
vorgewölbtes Abdomen, Leber und Milz nicht tastbar. Thrombopenie (Thrombozyten bei 
der Aufnahme 63710, zwei Wochen später 15600), hämolytische Anämie (Resistenz: Be- 
ginnende Hämolyse bei 0,60% NaCl, vollständige Hämolyse bei 0,30% NaCl, Erythrozyten- 
zahl von 3,12 Mio bei der Aufnahme, zwei Wochen später 2,6 Mio). 

Milzpulpazellen und Monozyten im strömenden Blut (bei der Aufnahme zusammen 
51% des weißen Blutbildes)! 

Kombinierter hamatogener und hepatogener Ikterus (Bilirubin direkt 2,6 mg%, indirekt 
1,6 mg%), Leberteste ergeben keinen Anhalt für Parenchymschaden. Blutretraktion normal. 
Überraschender Tod. 

Die Sektion wurde in unserem Institut ausgeführt (Obduzent Dr. Nieber) und ergab 
folgende Befunde (Sekt.-Nr. 551/51): 

` Leiche eines 74 Jahre alten Mannes in gutem Ernährungszustand. Fettreiche Bauchdecke. 
Blaßgelbliche Hautfarbe mit mehreren bis kinderhandtellergroßen Blutunterlaufungen an Stamm 
und Extremitäten, zum Teil hellrot, zum Teil dunkelbraun. Hühnereigroße derbe Geschwulst 
vor dem rechten Ohr, aus einem Einstich entleert sich grüngelbe, rahmige Flüssigkeit. 


Schädel: Geringe flächenhafte Verwachsungen zwischen Dura und Kalotte. Grüngelb- 
liche Flüssigkeit in beiden Mittelohren sowie in der rechten Stirn- und Kieferhöhle. Hirnbasis- 
gefäße zart. Auf der Oberfläche des 
Gehirns sowie den Schnittflächen sind 
keine Veränderungen feststellbar. 


Brusthöhle: Zwerchfellstand links 
6. Rippe, rechts 5. Rippe. Strangförmige 
Pleuraverwachsungen jiber den vorderen 
und seitlichen Teilen des linken Lungen- 
unterlappens, kein Erguß im Pleuraraum. 


Unter dem Epikard der spitzennahen 
Teile der Hinterwand der rechten Kam- 
mer zahlreiche stecknadelkopf- bis reis- 
korngroße rote Flecke. Endokard glatt- 
spiegelnd, mit feinfleckigen roten Unter- 
laufungen in beiden Vorhöfen sowie im 
Bereich beider Kammerausflu bahnen. 
Gelbliche Fleckung der Aortenseite des 
vorderen Mitralsegels. Freie Ränder beider 
Mitralklappen weiBlich verdickt.Koronar- 
arterien glatt, durchgängig, mit geringer 
Abb. 1. Zwei Organstiicke der Milz, links mit gelblicher Fleckung. 


disseminierten, rechts mit gruppierten thrombo- Vorderränder beider Lungen luft- 
sierten Bluträumen. Anämische Infarkte. Natür- kissenartig gebläht. Unter der Pleura 
liche Größe (S. 551/51). visceralis der paravertebralen Anteile 


beider Lungen mehrere bis linsengroße 
rote Flecke. Im mittleren Drittel des rechten Unterlappens eine pflaumengroße, mit dunkel- 
rotem, flüssigem Blut gefüllte Höhle. 

Halsorga ne: Tonsillen derb, zerklüftet, fast kirschgroß, auf Druck entleeren sich gelbe 
Pfröpfe. Osophagusschleimhaut mit vereinzelten weiBlichen Verdickungen von Reiskorngröße. 
Schilddrüse nicht vergrößert. Anfangsteil der Aorta mäßig erweitert. Absteigende Brust- 
und Bauchaorta mit fleckförmigen gelben Einlagerungen, die unten dichter stehen und an einigen 
Stellen kalkhart sind. Lymphknoten am Hals vergrößert, derb, Schnittfläche schwarzgrau 
gezeichnet. 

Bauchhöhle: Netz und Mesenterium mit einer bis 3 cm dicken Fettgewebsschicht. Strang- 
förmige Verwachsungen im linken Oberbauch. Appendix 7 cm lang, retrozökal verwachsen. 


- Milz vergrößert (325 g schwer, 14: 10: 4 cm groß), mittelfeste Konsistenz. Strangförmige 
Verwachsungen mit Zwerchfell und Dickdarm. Kapsel weiß verdickt, weiBlich-körniger Belag, 
abstreichbar. Auf der Schnittfläche zahlreiche stecknadelkopf- bis linsengroße blauschwarze, 
herauslösbare Pfröpfe, die zum Teil gruppiert angeordnet sind, zum Teil einzelstehend über die 
ganze Schnittfläche verteilt sind. Zahlreiche, weiBlichgelbe, kleinfingernagelgroBe, derbe Be- 
zirke, die zum Teil zentral, zum Teil unter der Kapsel liegen und unregelmäßig begrenzt sind 
(s. Abb. 1). 

Magen mittelweit, grobes, glasiges Schleimhautrelief. Mukosa zähschleimig belegt, mit 
schwarzer diffuser stecknadelkopfgroßer Fleckung. Dünndarm nicht gebläht, glasige blaßross 
Schleimhaut. Dickdarmschleimhaut grüngrau verfärbt. Entlang der Radix mesenterii in der 
Darmschleimhaut mehrere bis pfenniggroße blauschwarze Flecke. 

Leber nicht vergrößert, schlaff. Kapsel flächenhaft mit dem Zwerchfell verwachsen. 
Blutreiche Schnittfläche, Farbe grüngelblich. Um die Pfortader am Leberhilus, im Ligamentum 
gastro-hepatoduodenale, ein pflaumengroBer Knoten, der aus einer graugrünen Wand und heraus- 
lösbarem geronnenen Blut besteht. Keine Verbindung mit den benachbarten Gefäßen. ~ 
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are durchgängig, Gallenblase stark gefüllt. Nebennieren mit schmaler, gelb 

gefleckter Rinde und braunrotem Mark. Beide Nieren in starker Fettgewebskapsel. Aus- 

eprägte fötale Lappung. Oberfläche rotbräunlich gefleckt, einzelne linsengroße Einziehungen. 

Nierenbeckenschleimhaut grauweiß, mit fingernagelgroßen, rotblauen Flecken. Blase stark 
erweitert. Prostata kastaniengroB. 

Gesamtbefund: Milztumor (325 g), in der Pulpa zahlreiche, mit herauslösbaren Throm- 
een gefüllte, bis linsengroße Bluträume. Anämische Milzinfarkte. Fibrinöse und fibröse Peri- 
splenitis. 

Allgemeine Blutungsneigung: Fleckförmige Blutungen in Haut, Pleura, Perikard, Endo- 
kard, Nierenbeckenschleimhaut. Größere Biutung im Parenchym des rechten Lungenunter- 
lappens sowie um die Pfortader (ohne Kommunikation mit den Gefäßen). 

Ikterus der Leber, abgelaufene Endocarditis mitralis ohne Klappenfehler. Atheromatöse 
Fleckung der Aortenseite des vorderen Mitralsegels. MaBig starke Atheromatose der absteigen- 
den Aorta, vereinzelt mit Kalkeinlagerung. 

Blähung der vorderen Lungenränder. Chronische Gastritis, Pseudomelanose der Dick- 
darmschleimhaut. Eitrige Otitis media beiderseits, eitrige Sinusitis frontalis rechts, Kiefer- 
höhlenempyem rechts, eitrige Parotitis rechts. Chronische Tonsillitis. 


Die mikroskopische Untersuchung hatte folgende Ergebnisse: 


Milz: Multiple Bluträume, die zum Teil gruppiert sind, zum Teil über das ganze Organ 
verteilt sind. Die gruppierten Räume zeigen etwa parallele Anordnung. Stellenweise liegt 
ein größerer Blutraum umgeben von zahlreichen kleineren. Der Inhalt besteht aus Throm- 
ben, die in den größeren Räumen typische Korallenstockstruktur zeigen. Diese Herde sind 
rund bis zylindrisch und enden blind im Gewebe. In Serienschnitten ist keine Verbindung 
der Bluträume untereinander nachweisbar. 


Eine eigentliche Wand läßt sich an keiner Stelle finden, weder Endothel noch Binde- 
gewebe. Umgeben sind die Blutherde von roter Pulpa, an einigen Stellen auch von Lymph- 
knötchen. Die umgebende Pulpa ist entweder glattwandig und stellenweise etwas kom- 
primiert oder zieht in Strängen und Fetzen in das Lumen hinein, wo sie sich teilweise bis 
zu isolierten Zellen auflöst. Durch die Bluträume ziehen vereinzelt Gefäße, die zusammen 
mit dem an ihnen haftenden Pulpamantel brückenartige Stränge bilden. 


Weiter enthält die Milz zahlreiche kleinere frische Blutungen in die rote Pulpa, ver- 
einzelt auch in die Lymphknötchen. Größenmäßig finden sich alle Stadien von der klein- 
sten, frischen Erythrozytenansammlung in noch unveränderter roter Pulpa über fetzenhaft 
begrenzte blutgefüllte Hohlräume zu den großen, thrombosierten Räumen. Bei allen diesen 
Herden ist an keiner Stelle eine eigentliche Wand zu finden, so daß kavernöse Hamangiome 
und Gefäßerweiterungen auszuschließen sind. 


In der gesamten Milz findet sich starke Hämosiderinablagerung. Im Milzparenchym 
liegen zahlreiche infarktartige Nekrosen, die zum Teil randständig sind und deutliche Um- 
gebungshyperämie zeigen. Die Venen in den Trabekeln sind stark erweitert. 


Femurmark: Hyperplastisches Knochenmark mit leichter Retikulumzellvermeh- 
rung und Einschwemmung reifer Leukozyten in kleine Venen. Fleckförmige Ablagerung 
von Hämosiderin. Auffallendes Zurücktreten der Bildungsherde der erythropoetischen 
Reihe. Sehr spartiche Knochenmarksriesenzellen. 


Leber: Ikterus, einzelne Gallethromben. Vereinzelte zentroazinöse Infiltrate aus 
Rundzellen und gelapptkernigen Leukozyten. Rundzellinfiltrate in den Glissonschen 
Feldern. ` 


Kurz zusammengefaßt läßt sich der Fall wie folgt umreißen: 


Ein 74 Jahre alter Mann mit chronisch-eitrigem Infekt der Nebenhöhlen erkrankt 
an einer Thrombopenie, die mit einer hämolytischen Anämie einhergeht. Es finden sich 
bei der hämatologischen Untersuchung Milzpulpazellen im strömenden Blut. Weiter be- 
steht ein kombinierter hämatogener und hepatogener Ikterus. Der Kranke stirbt über- 
raschend. 

Bei der Sektion zeigen sich in der vergrößerten Milz zahlreiche blutgefüllte Räume, 
die keine vorgebildete Wand besitzen sowie frischere Blutungen in die Milzpulpa. An Haut 
und serösen Häuten sowie an den Schleimhäuten sind die Zeichen einer allgemeinen 
Blutungsneigung ausgeprägt vorhanden. 
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Ähnliche multiple, thrombosierte Bluträume in der Milz fanden wir in der Literatur 
in sechs Fällen angegeben. Dabei handelte es sich jedoch unı größere, die ganze Milz dichter 
durchsetzende Bluträume, die miteinander in Verbindung standen und fast alle eine eigene 

Wand zeigten. Sonst bestehen weitgehende Ähnlichkeiten. 


Im Jahre 1866 beschrieb Cohnheim erbsen- bis walnußgroße, thrombosierte Bluthöhlen 
in einer Milz. Er fand eine Kommunikation dieser Räume untereinander, deren Wände er als 
„Venenwand ohne Endothel‘ schildert. Stellenweise waren die Bluträume auch direkt von 
zerklüfteter Pulpa eingeschlossen. Da sich hier noch Phlebektasien der Vena lienalis vorfanden, 
deren Ruptur auch den Tod herbeigeführt hatte, faßte Cohnheim den Fall als Phlebektasie auf. 

Die nächste Beobachtung veröffentlichte 1891 Stamm. Die Schnittfläche der Milz eines 
an einem Hirntumor verstorbenen Mannes zeigt gruppenartig angeordnete Bluträume. Mikro- 
skopisch ließ sich keine eigentliche Wand nachweisen, die Räume waren vom Milzparenchym 
begrenzt, das nur stellenweise ein spindelzelliges Endothel zeig. Stamm hielt diese Blut- 
räume für ektatische Milzkapillaren, die auf dem Boden einer embryonalen Fehlanlage entstanden 
sein sollen. 

Ein weiterer Fall multipler Bluträume in der Milz stammt aus dem Jahre 1912. Geipe! 
fand auf der Schnittfläche einer Milz zahlreiche, rundliche und ovale .Bluträume, die entweder 
mit flüssigem Blut oder Thromben gefüllt waren. Durch ihre offene Verbindung bildeten diex 

Räume ein Maschenwerk, das die gesamte Milz durch- 
setzt. Geipel fand keine Wand, sondern nur rote Pulpa 
ne um die Höhlen. Teilweise zogen kleine Arterien frei 
a 7 ee durch die Bluträume. Als mögliche Ursache nimmt 
re A sie a Geipel varikése Erweiterungen von Kapillaren an, aus 

“ ' : denen es zu Blutungen ins Parenchym kam. 

1914 tauchte der nächste Fall in der Literatur au! 
(Fajans). Auch hier wieder thrombosierte Bluträum- 
in der Milz, deren Wand stellenweise Endothel erkennen 
lieB sowie die Verbindung der Räume untereinander. 
Aufgefaßt wurde dieser Fall als Ektasie der Milzsinus auf 
dem Boden einer Wandschwäche. 

Aus unserem Institut wurde 1931 von Geisler 
eine Arbeit über Leberpeliose veröffentlicht. Geisler 
beschrieb darin auch einen Fall, bei dem neben 
Angiektasien in der Leber (s. Abb. 2) in der Milz multiple. 
kommunizierende Bluträume gefunden wurden. - Hier 
konnten an verschiedenen Stellen Endothelien und 
ringförmige Verstärkungsfasern nachgewiesen werden. 
Geisler erklärt die Milzveränderungen im Zusammen- 
hang mit der dabei bestehenden Angiektasie in der Leber 
und den erweiterten Venen in den Milztrabekeln als 
Abb. 2. Thrombosierte Angiektasien Venektasien, die sich anf dem Boden eines Anlagefehlers 
in der Leber, makroskopisch wie der kleinen venösen Gefäße gebildet haben. 
eine Peliosis hepatis aussehend. Ebenfalls aus unserem Institut stammt eine aus- 
Sammlungspräparat eines von führliche Arbeit von Frohberg über multiple Sinus- 
Geisler in Virchows Arch. Bd. 280 ` ektasien der Milz aus dem Jahre 1951. Der hier be- 
beschriebenen Falles. Natürliche schriebene Fall weist multiple thrombosierte Bluträume 

Größe (S. 101/27). auf, die stellenweise Endothelauskleidung zeigen und 
miteinander in Verbindung stehen. Weiter konnte 
Frohberg an einigen Stellen eine Kompression der umgebenden Pulpa sowie frei durch die 
Räume ziehende Gefäße, die anhängende Pulpareste zeigen, nachweisen. Neben diesen Blut- 
räumen bestanden auch zahlreiche frischere Blutungen in die rote Pulpa. Als Hauptleiden 
lag eine akute Myelose vor. 
| (Frohberg kam nach eingehenden Untersuchungen von Serienschnitten zu der Auffassung. 
es handle sich um eine multiple Sinusektasie der Milz als Hamartie, bei der durch Drucksteigerung 
in den Sinus eine weitere Ausweitung zu den beschriebenen Bluträumen erfolgte. 


Wir haben die Hauptmerkmale dieser Beobachtungen sowie unseres Falles in der 
folgenden Tabelle (s. S. 415) zusammengestellt. 


Gemeinsam ist allen Arbeiten der Versuch, Entstehungsweise und Wesen der Blut- 
herde in der Milzpulpa aufzuklären. Dabei faßt die Mehrzahl der Autoren ihren Fall al: 
eine Erweiterung venöser Gefäße auf, Fajans und Frohberg als Ektasie der Milzsinus. 
Diese Auffassung stützt sich auf die Wandverhältnisse und die Kommunikation der Blut- 
räume. Erweiterte Milzsinus sind schon im Handbuch von Henke-Lubarsch als ,,Sinus- 
zysten‘ beschrieben worden, während der Peliosebegriff weder hier noch bei den anderen 
Autoren auf die Milz angewendet wurde. 
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Tabelle. 


Merkmal Fall Fall , Fall Fall Fall Fall - Unser 
Cohnheim| Stamm , Geipel Fajans , Geisler Frohberg | Fall 


| 
| 
Multiple Bluträume + A | Re | ae | Ee 


ea ie 

Thrombosierung ... + 2 + | 4- + Be Be 

Endothelauskleidung 2 ghee | — ı stellenweise — 
Umgeben von roter 

as oy - + + = 4 

? a ? -— er = + 

Kommunikation ... + ? | se He d > = 

GefaB8pulpabriicken. 4 ? 4- 2 2 ae a 


Ein Vergleich der veröffentlichten Fälle mit unserer Beobachtung erscheint an- 
gebracht. Makroskopisch unterscheidet sich unser Fall nur durch die stärkere Gruppierung 
und die Kleinheit der Herde von den veröffentlichten Fällen, bei denen die Höhlen größer 
und gleichmäßiger über die Schnittfläche verteilt waren. Weiter fällt auf, daß unsere Milz 
keine offene Verbindung der Höhlen untereinander zeigt. Mikroskopisch konnten wir in 
Serienschnitten keine Wandauskleidung finden, weder Endothel noch Bindegewebsfasern. 
Dagegen fanden auf bis Geipel alle Autoren stellenweise Endothel, Cohnheim spricht 
von einer „Venenwand ohne Endothel‘“. 


Wir fanden alle Zwischenformen von kleinen Blutungen in erhaltene rote Pulpa bis 
zu den thrombosierten Bluträumen bei unserer Milz. Weiter waren bei unserem Fall klinisch 
Milzpulpazellen im strömenden Blut gesehen worden. Beides ist in der Literatur nicht 
erwähnt worden. 


Die Unterschiede zwischen unserer Beobachtung und den zitierten Fällen aus der 
Literatur schließen eine einheitliche Erklärung aus. Mit einer Ausnahme zeigten alle ver- 
öffentlichten Fälle wenigstens stellenweise eine vorgebildete Wand sowie Kommunikation 
der Räume, müssen also von ektatischen Gefäßveränderungen ausgehen. 


Wie haben wir nun unseren Fall aufzufassen ? 


Gefäßgeschwülste und Venenerweiterungen lassen sich auf Grund des fehlenden 
Endothels ausschließen. Es kann sich dann um extrem erweiterte Sinus oder um Blutungen 
handeln, die die Pulpa unter Höhlenbildung verdrängt haben. Die Kompression der um- 
gebenden Pulpa, ihre strangförmigen und fetzenhaften Ausläufer in die Räume hinein 
sowie die brückenartig durch die Höhlenbildungen hindurchziehenden Gefäßpulpastränge, 
lassen an ein verdrängend-zerstörendes Einwühlen des Blutes in die Pulpa denken (s. Abb. 3). 
Dafür sprechen auch die Befunde, die von der frischen Erythrozythenansanımlung in er- 
haltener roter Pulpa bis zum thrombosierten freien Blutraum alle Zwischenformen zeigen 
sowie die klinisch im strömenden Blut nachgewiesenen Milzpulpazellen. 


- Es liegen also multiple Blutungen in die Pulpa mit nachträglicher Thrombosierung 
durch wirbelnde Blutbewegung in den vom Blut selbst geschaffenen Räumen vor. Diese 
Blutungen beruhen auf einer der Thrombopenie zuzuschreibenden Blutungsneigung der 
arteriellen Kapillaren, deren Druck noch relativ hoch ist. 

Nach Leschke und Wittkower beruhen diese Blutungen bei Thrombopenie auf einem 
Kapillarendothelschaden, Ellmer fand dabei noch eine starke Herabsetzung der reflektorischen 
Kontraktion verletzter Kapillaren. 

Die auffallenden anämischen Infarkte der Milz lassen sich auf die durch die Blutungen 
bedingten örtlichen Kreislaufstörungen zurückführen. 


Wir müssen also unsere Milzbefunde als Blutungen von den in der Literatur beschrie- 
benen Gefäßerweiterungen unterscheiden. Ebenso sind sie von den Fällen zu trennen, bei 
denen erweiterte Gefäße rupturierten, und die so eine Mittelstellung zwischen Gefäßerweite- 
rung und BlutungJeinnehmen. 
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LaBt sich der Peliosebegriff auf unsere Milzveränderungen anwenden ? 


Ursprünglich auf kleine blutunterlaufene Stellen angewendet, wurde der Begriff der 
Peliosis auch auf Blutungen im Organparenchym übertragen. So ist die Bezeichnung 
Peliosis rheumatica für bestimmte Hautblutungen geläufig. Für Blutungen in der Leber 
wurde der Peliosebegriff ebenfalls benutzt. Erstmalig wurde die Bezeichnung Peliosis 
hepatis im Jahre 1916 in unserem Institut von Schoenlank auf miliare Kugelblutungen 
im Leberparenchym angewendet. Diese Blutherde waren gegen die Leberzellen „durch 
keinerlei besondere Wandung abgesetzt“, wie Schoenlank ausdrücklich angibt. 
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Abb. 3. Thrombosierter Blutraum in der Milz. Kompression der umgebenden Pulpa, stellenweise 
eine Wand vortäuschend. Keine vorgebildete Wand. Pulpastränge ragen in den Thrombus 
hinein. 60fache Vergrößerung. 


Diese Peliosis hepatis ist seit längerer Zeit Gegenstand widerspruchsvoller Deutungen. 
Ein Teil der so bezeichneten Veränderungen waren Blutansammlungen in wandbekleideten 
Räumen, also Gefäßerweiterungen. Geisler hat aus unserem Institut über solche Leber- 
befunde berichtet und vorgeschlagen, sie als Angiektasien von den Peliosen zu trennen. 
Damit wird der Peliosebegriff in seinem ursprünglichen Sinn gewahrt und seine Erkennung 
an das Mikroskop gebunden, denn makroskopisch sehen Angiektasien und Blutungen oft 
gleich aus. 


Weber unterscheidet ebenfalls zwischen Peliosis hepatis und Gefäßerweiterungen 
in der Leber. Er bezeichnet in Lippchennekrosen eintretende Blutungen mit Recht als 
Peliose, mögen sie nun auf eröffneten Läppchenkapillaren oder auf Entzündung und Nekrose 
von Gefäßwänden beruhen. 


Wir möchten diese Unterscheidung zwischen Peliosis als Blutung und Angiektasie be- 
tonen. Wir konnten sie bei dem Vergleich unserer Milz mit den ähnlichen Beobachtungen 
aus der Literatur ebenfalls durchführen, die Verhältnisse entsprechen also auch darin bei 
Leber und Milz einander. Schwierigkeiten kann die Entscheidung zwischen. diesen beiden 
Veränderungen bereiten, wenn Blutungen nachträglich von Organisationsgewebe umgeben 
werden. Als Zwischenform wäre noch die Blutung aus rupturierten Gefäßektasien zu nennen. 
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Will man den Peliosebegriff beibehalten, dann sollte er nur für Blutungen ins Organ- 
gewebe hinein oder in die Haut angewendet werden, gleichgültig, durch welche Vorgänge 
diese Blutungen ausgelöst werden. Gefäßerweiterungen müßten in jedem Falle aus- 
geschlossen werden. 

In dieser Bedeutung wird für die beschriebene MIEYeranderung die Bezeichnung 
Peliosis lienis in Vorschlag gebracht. 
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Beitrag zur Pathogenese der intrathorakalen Nebenlunge. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Krankenanstalten der Stadt Gera. 
Leiter: Doz. Dr. med. habil. G. Holle.) 


Von E. Stolze. 
Mit 6 Abbildungen im Text. 


I. Einleitung. 

Das Vorkommen von sogenannten Nebenlungen (N.L.) ist im allgemeinen wenig be- 
kannt, und der Befund, bisher nur autoptisch erhoben, ist verhältnismäßig selten. Trotz- 
dem haben diese Bildungen nicht nur ein theoretisches Interesse, indem sie Erkenntnisse 
der normalen und gestörten Lungenentwicklung liefern, sondern können auch den Kliniker 
beschäftigen, zumal sie als respiratorisch tätige Organe eines Tages möglicherweise behand- 
Jungsbedürftig werden oder als rudimentäre N.L. die verschiedensten Tumoren vortäuschen 
können. 


Die N.L. stellt eine gewöhnlich im linken unteren Thorakalraum liegende Mißbildung 
dar, die histologisch aus regelrechtem Lungengewebe besteht. Eine Verbindung mit der 
Nachbarschaft ist nicht obligat. Oft findet man jedoch entweder zum Zwerchfell oder zum 
Ösophagus ziehende Bindegewebsstränge; nur selten Verbindungen zur gleichseitigen Haupt- 
lunge. In einigen wenigen Fällen befinden sich in den „Stielen“ neben dem Bindegewebe 
auch Bronchien und Gefäße; letztere mit wechselndem Ursprungsgebiet. 


Aber die intrathorakale Lage ist kein absolutes Charakteristikum der N.L. Wenn 
also schon die oberflächliche morphologische Betrachtung erhebliche Unterschiedlichkeiten 
aufweist, nimmt es nicht wunder, wenn die Anschauungen über die Pathogenese ebenfalls 
sehr different sind. 


Im wesentlichen haben sich die Geister in zwei Lager geschieden: Die einen glauben 
an einen Abschnürungsvorgang der bereits gebildeten, normalen Hauptlunge, durch den 
die N.L. entsteht (,‚Fraktionstheorie‘‘). Auf der anderen Seite erklärt man die Genese mit 
einer selbständigen überschüssigen Aussprossung des Vorderdarms. Es handle sich also 
hiernach um eine echte dritte Lungenbildung (,Exzeßtheorie‘‘). 


Zu diesen anscheinend unvereinbaren Theorien wurden jedoch bald Vermittlungs- 
vorschläge gemacht. So dachten Bert und Fischer, daß sich Teile der Lungenanlage 
abspalten und mit dem nach unten auswachsenden Ösophagus abwärts rücken, um sich 
später eventuell zu Nebenlungen zu entwickeln, eine Anschauung, die in letzter Zeit auch 
von anderer Seite wahrscheinlich gemacht wurde (Näheres unter „Pathogenese‘‘). 

Zentralblatt f. Allg. Pathol, Bd. 88. 27 
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Die Aufgabe der vorliegenden Arbeit sollte neben der gedankliehen Ordnung des 
Nebenlungenkomplexes in der Mitteilung eines Falles bestehen. Dieser ist gekennzeichnet 
durch eine Kombination mit anderen Mißbildungen (besonders des Herzens), die bisher noch 
nicht ‚beschrieben wurde, und läßt die Pathogenese in einem neuen Licht erscheinen. 


IL Eigene Beobachtung. 


I. Klinisch: Uterus arcuatus. Hydramnion. Vorzeitige Plazentalösung. Totgeburt. 
Mißbildungen ? 


II. Pathologisch-anatomisch (Auszug aus dem Sekt.-Protokoll Nr. 495/50, Path. 
Inst. Gera): 


Äußere Besichtigung: 42 cm lange, weibliche Totgeburt, die äußerlich regelrecht ent- 
wickelt ist. Nabel ohne Besonderheiten. Skleren getrübt. Äußere Körperöffnungen frei von 
krankhaftem Inhalt. 


Kopfhöhle: An Weichteilen und knöchernem Schädel keine Besonderheiten. Tentorium 
beiderseits oberflächlich eingerissen mit etwas flüssigem Blut im Subduralraum. Das Gehirn 
ist regelrecht konfiguriert. Gefäße zart. A.d. S. ist 
Mark und Rinde noch nicht scharf gegeneinander ab- 
gegrenzt. Keine Blutungen, Erweichungen. 


iBrusthöhle und Halsorgane: Fettpolster über 
Brust und Bauch nur wenige Millimeter dick. Zwerch- 
fellstand beiderseits 4. ICR. Bei Eröffnung der Brust- 
höhle findet sich eine schwere linksseitige Lungen- 
mißbildung (Abb. 1): Die linke Lunge besteht au: 
einem kirschgroßen, kuchenartigen Gebilde, das im 
oberen Teil des linken Brustraums liegt, Nach oben 
sitzt ihr eine, von der Lunge scharf abgrenzbare, 
haselkerngroße, dünnwandige Blase auf, die wenig 
amorphe Massen enthält und keine Verbindung mit der 
Trachea oder dem linken Hafiptbronchus aufweist. 
Mediastinalwärts besitzt dagegen die Lunge eine 
regelrechte Bronchusverbindung zur Trachea. Von 
dieser Lungenanlage vollständig getrennt, im unteren 
Abschnitt des linken Brustkorbs, eine bedeutend 
größere, völlig luftleere, aus zwei etwa walnußgroßen 
Lappen bestehende Nebenlunge, welche dem Zwerch- 
fell aufsitzt und nahe der Durchtrittsstelle des Öso- 
phagus mit dem Zwerchfell verwachsen scheint. Die 
beiden Lappen dieser Nebenlunge sind durch einen 
Abb. 1. 1 Paratracheale Zyste; muskulösen Nebenstrang, der sich vom Zwerchfell ab- 
2 Ösophagotrachealfistel; 3 hypo- teilt, wie durch eine Schlinge getrennt. Bei Präparation 
plastische linke Hauptlunge; 4 die der Verwachsungsstelle findet sich hier ein mit Knorpel- 
beiden Lappen der Nebenlunge; ringen versehener Bronchus, der sich durch das 
ó Zwerchfellstrang; 6 Nebenmilzen; Zwerchfell hindurch verfolgen läßt und dicht unterhalb 
7 Nebenlungenbronchus. der Cardia in die Hinterwand des Magens einmündet. 
Beim Aufschneiden dieses Bronchus quillt reichlich 
ET Schleim vor. Parallel zu diesem Bronchus laufen eine gut stricknadeldicke Arterie. 
die in Höhe des Tripus Halleri aus der Aorta entspringt, sich oberhalb des linken Nierenpols 
hinzieht und in den Stiel eintritt; weiterhin zwei Venen vom gleichen Kaliber, die sich kurz vor 
dem Eintritt in die V. cava inferior, unmittelbar vor der Einmündung in den rechten Vorhof, 
vereinigen. Die rechte Lunge zeigt regelrechte Dreilappung. Beiderseits ausgedehnte subpleurale 
Blutungen. A.d. S. ist das Lungengewebe der rechten Lunge luftleer. Schwimmprobe negativ. 
In dem Winkel, der durch den atypischen Bronchus und das Zwerchfell gebildet wird, zwei 
pfefferkorngroße Nebenmilzen. 


Herz: Das Herz zeigt äußerlich regelrechte Konfiguration, jedoch mit deutlichem Über- 
wiegen des rechten Ventrikels, über dem sich eine flächenhafte subepikardiale Blutung befindet. 
Bei Präparation der Herzhöhlen mehrere Mißbildungen: die nur stricknadeldicke Aorta ah * 
aus dem rechten Ventrikel (mit Trikuspidalsegel), gibt die Koronararterien und weiter oberh 
die Karotiden an regelrechter Stelle ab. Der Isthmus aortae stellt nur einen eben für eine Sonde 
durchgängigen Kanal dar, der sich in Höhe des Ductus Botalli zur normal weiten Aorta ver- 
breitert. Die bleistiftdicke A. pulmonalis ist vor der Aorta gelegen, entspringt aus dem linken 
Ventrikel (mit Mitralsegel) und geht mit einem weit offenen Ductus Botalli in die Aorta über 
(Transposition der Gefäße, Isthmusstenose, offener Ductus Botalli). Zwischen beiden Ventrikeln 
befindet sich ein pfennigstückgroßer Septumdefekt. Das Foramen ovale ist in Linsengröße 
offen. An den Klappen keine Besonderheiten. 
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Halsorgane: Trachea und Ösophagus bilden ein gemeinsames Rohr, aus dem sich eine 
regelrechte Bifurkation mit Bronchialabgängen in die linke und rechte Lunge gebildet hat. 
In geradliniger Fortsetzung verläuft das Rohr als Ösophagus in den Magen. 

Bauchhöhle: In der Bauchhöhle befindet sich reichlich flüssiges Blut sowie ein fast 
kirschgroßes Blutkoagulum, das dem linken Leberlappen aufsitzt. Nach Ablösung erkennt 
man hier einzelne feine Risse in der Leberkapsel. Die Lage der übrigen Organe ist regelrecht. 
Gallenblasen- und Appendixgegend frei. 


III. Histologisch: 


1. Nebenlunge: Fast vollständig atelektatisches Lungengewebe mit stark verbreitertem, 
dem kindlichen Entwicklungszustand entsprechend zellreichen Interstitium, Die Bronchiolen 
und Bronchioli respiratorii erscheinen mit sternförmiger Lichtung und hohem Zylinderepithel. 
Die Alveolen sind mit meist ab- 
gelösten, retikulären Zellen aus- 
gekleidet. Auffällig sind die sehr 
stark blutgefüllten Gefäße. — 
Der Stiel wird in Magennähe 
hauptsächlich von einer Art 
Bronchus gebildet, dessen Wand 
aus reichlich Knorpelplättchen, 
glatter Muskulatur und elasti- 
schen Fasern besteht. Die 
Schleimhaut wird aus einem 
hohen Zylinderepithel gebildet. 
In Bronchialnähe ein Lymph- 
knoten. Weiterhin ist auf dem 
Querschnitt eine große Vene und 
eine gleichkalibrige Arterie vom 
muskulären Typ erkennbar. — 
Oberhalb des Zwerchfells führt 
der Schnitt bereits in den teil- 
weise verästelten Bronchialbaum 
(Abb. 2), der einen ähnlichen 
Aufbau wie in Magennähe zeigt, 
nur daß hier die Knorpelplatten 
besonders unregelmäßig durch- 
einander liegen. Das angrenzende 
Lungengewebe ist in Bronchial- 
nähe teilweise entfaltet, in den 
Alveolen offenbar geronnene, 
fadenziehende Massen sowie 
eroße Epithelien. Weiter peripher 
ist das Lungengeweberatelekta- 
tisch. — Der Befund der linken 
Hauptlunge entspricht dem der 
Nebenlunge, nur scheint hier das 
Lungengewebe mehr entfaltet zu 
sein. In den wesentlich weiteren 
Alveolen Bestandteile der Vernix 
caseosa, d 


2. Zyste: Die Wand der 
etwa haselkerngroßen Zyste 
(Abb. 3) wird von einem hohen 
Zylinderepithel mit Flimmer- 
besatz gebildet, das sich in zahl- 
reichen Gängen in die Tiefe 
senkt. Daran schließt sich eine 
elastische Faserschicht an. In 
der Submukosa reichlich längs 
und quer getroffene glatte 
Muskelfasern sowie an einigen Abb. 3 
Stellen embryonaler Knorpel. Fe 


3. Strang: Der die beiden Nebenlungenlappen septierende Strang erweist sich histologisch 
aus quergestreifter Muskulatur bestehend. 

4. Nebenmilz: Regelrechtes Milzgewebe, das von einer bindegewebigen Kapsel über- 
zogen ist und ein deutliches trabekuläres Maschenwerk zeigt, das reichlich größere Gefäße führt. 
Dazwischen wenige, meist kleine Keimzentren sowie massenhaft Erythrozyten, Lymphozyten 


und Retikulumzellen. G o | u 
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III. Semiotik der Nebenlungen. 


1. Definition: Während man zur Zeit der ersten Beobachtungen (Rektorzik, 
Ruge) einer N.L. außer dem histologisch eindeutigen Lungengewebe das intrathorakale 
Vorkommen als obligates Charakteristikum zuschrieb, konnte man sich bei den immer 
zahlreicher werdenden Mitteilungen von N.L. anderer Lokalisation alsbald nur noch auf 
das histologische Bild beziehen. Wenn Scheidegger die mit dem Bronchialbaum in Ver- 
bindung stehenden N.L. nicht hinzurechnet oder andere Autoren bei einer’ Aplasie der 
Hauptlunge und gleichzeitiger N.L. glauben, diesen Begriff nicht benutzen zu dürfen, so 
beruht diese Einschränkung auf ganz bestimmten pathogenetischen Vorstellungen, die wir 
in dieser Ausschließlichkeit nicht anerkennen möchten. Man hat also jedes heterotope 
Auftreten von Lungengewebe als N.L. zu bezeichnen, auch wenn sie nur Zerrbilder von 
 Lungengewebe darstellen (Bolck). Dagegen möchten wir die in der Nähe des Magen- 
Darmtraktes gelegenen Flimmerepithelzysten, die auch gelegentlich als ,,rudimentare N. L.“ 
bezeichnet werden, wegen ihrer umstrittenen und kaum beweisbaren Genese und des 
Mangels entsprechender histologischer Charakteristika nicht zu den N.L. rechnen. 


2. Lokalisation: Zweifellos trifft man die N.L. — wie eingangs erwähnt — am 
häufigsten intrathorakal an (Hückel, Bolck u.a.). Aber auch unterhalb des Zwerch- 
fells, als sogenannte „‚Bauchlungen‘“ (Dubler, Vogel, Seltsam, Aschoff) sind Neben- 
lungen beschrieben. In beiden Fällen ist das Linksüberwiegen auffällig, obwohl eine rechts- 
seitige intrathorakale N.L. von Simpson und rechtsseitige Bauchlungen von Morelli 
beschrieben wurden. Daneben sind durch Joel, Mathias, Meltzer auch Nebenlungen 
in der Perikardhöhle bekanntgeworden, und Sjolte und Christiansen berichten sogar 
von subkutanen Nebenlungen bei Tieren, bei denen das Linksüberwiegen nicht so deutlich 
ist. Die Prädilektionsstelle für das Auftreten von Nebenlungen beim Menschen scheint 
tatsächlich der linke untere Pleuraraum zu sein. Am nächst häufigsten ist der linke sub- 
phrenische Raum befallen. Die übrigen Lokalisationen rangieren in der Reihenfolge: 
Rechter unterer Pleuraraum, rechter subphrenischer Raum und Perikardhöhle. — Selten 
ist die von Paul (Fall 3) beschriebene N.L. innerhalb der Hauptlunge, die nur durch eine 
besondere Gefäßversorgung als solche nachgewiesen werden konnte. 


3. Häufigkeit: Die seit Rektorzik (1861) bis 1912 von Schneider zusammen- 
gefaßten Fälle belaufen sich auf 21 Beobachtungen. Bis zu dem unseres Wissens letzten 
Fall von Bolek (1950) sind etwa weitere 20 Fälle hinzugekommen. 

4. Geschlechtsgebundenheit: Von einer solchen kann nicht die Rede sein, ob- 
wohl nach Schneider das weibliche Geschlecht bevorzugt ist (9: 6). . Diese Feststellung 
kann bestätigt werden. 
| 5. Kombination mit anderen Mißbildungen: Häufig werden Zwerchfell- 

defekte beschrieben (Kaup, Beneke), wobei die N.L. sich oberhalb oder unterhalb des 
Defektes befinden oder — wie bei Hückel, Fall 3 — sich in den Spalt selbst hinein- 
entwickeln kann. Eine ähnliche Bildung liegt auch in dem vorliegenden eigenen Fall vor, 
bei dem ein abgespaltener Teil des Zwerchfells über die N.L. hinwegzieht, während das 
sonst regelrecht gebildete Zwerchfell unter der N.L. liegt. Bei einer vollständigen Zer- 
spaltung des Zwerchfells wäre rein gedanklich ein intradiaphragmaler Sitz der N.L. zu 
erwarten, der allerdings bisher noch nicht beschrieben worden ist. Ein Befund von Robs- 
mann und Muus ist in dieser Richtung sehr bemerkenswert: Die beiden Autoren fanden 
in Nebenlungen quergestreifte Muskelfasern, die vom Zwerchfell abstammen könnten, 
was besonders durch die oberflächliche, subpleurale Lagerung derselben in den Nebenlungen 
wahrscheinlich gemacht wird. 

Eine andere Fehlentwicklung stellt die in einigen Fällen beobachtete auffällige Kletn- 
heit der Hauptlunge der betroffenen Seite dar, wie sie Schneider betont und auch in dem 
vorliegenden eigenen Fall auftritt. Auch vollständiges Fehlen (Paul, Fall 1) der Haupt- 
lunge wird beschrieben. Wir werden auf die Deutung solcher Befunde bei der aus- 
führlichen Besprechung der Pathogenese zurückkommen. 

6. Verbindungen der N.L. mit ihrer Umgebung: Die N.L. ist von Pleura 
überzogen, bald nur an einem „Stiel“ locker befestigt, bald mit der Umgebung fest und 
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breitbasig verwachsen (Schneider). Die lockere oder auch breitbasige Anheftungsstelle 
ist meist das Mediastinum, das Zwerchfell oder die Lunge. Nur selten (Scheidegger, 
Paul) enthält der Stiel — wie auch in unserem Fall — regelrechte Bronchien und Gefäße 
und läßt sich damit als Luftröhrenast verifizieren. 


7. Die GefaBversorgung: Die N.L. wird arteriell meist durch große, aus der Aorta 
deseendens stammende, durch den „Stiel“ ziehende Äste versorgt. Ein solcher liegt auch, 
wie erwähnt, in unserem Fall vor. Paul dagegen beschreibt in seinem Fall 1 eine zusätzliche 
Blutversorgung durch eine rudimentäre A. pulmonalis. Die Venen verhalten sich unregel- 
mäßiger, meist münden sie in die Hémiazygos oder auch Azygos. In dem Lewisohn- 
schen Fall verlief die Vene durch einen zum Unterlappen ziehenden Stiel in die linke Lungen- 
vene. In dem vorliegenden Fall bestand eine Verbindung zur V. cava inferior. Bei den 
Bauchlungen ergießen sich die Venen in die der Nebennieren oder in das Pfortadergebiet. 


8. Histologisch handelt es sich bei der N. L. um regelrechtes Lungengewebe. Die 
Bronchien sind meist wohlcharakterisiert, der alveoläre Anteil teils atelektatisch, teils ent- 
faltet. In den Alveolen mit hohem, kubischem Epithel finden sich Erythrozyten und Leuko- 
zyten, in den mit dem Magen verbundenen Fällen auch Schleim und Hornschüppchen. Die 
Bronchien tragen ein teilweise flimmerndes Zylinderepithel. Ein regelrechter Pleura- 
überzug bildet den serösen Abschluß. Subpleural fanden Robsmann und Muus — wie 
oben erwähnt — quergestreifte Muskelfaserzüge. 

In der von Bolck beschriebenen N.L. sind die Bronchien zu größeren Hohlräumen 
erweitert, der Knorpelring unvollständig. 

Noch verzerrter wird das Bild bei gewissen, in der Nähe des Ösophagus oder auch im 
Bauchraum gelegenen Flimmerepithelzysten (Borst, Beneke u.a.), die nur bedingt zum 
Formenkreis der N.L. zu rechnen sind. Sie bestehen meist aus einem Bindegewebsmantel 
mit zwischengelagerten Muskelbündeln, die mitunter Hohlräume umschließen. Diese Hohl- 
räume sind genau wie die Innenwand mit hohem, kubischem Epithel ausgekleidet. Das 
zusätzliche Auftreten von Knorpel macht die Deutung als versprengte Lungenanlage wahr- 
scheinlich. | 
IV. Klinisches. 


Klinisches Interesse kann die N.L. einmal schon dadurch gewinnen, daß es sich 
— wenn auch oft um Totgeburten — häufig aber um lebensfähige Kinder (Paul, Fall 1) 
oder auch sogar um ältere Erwachsene (Bolck) handelt. 

Die N.L. kann unter Umständen auf dem Blutweg an den Erkrankungen des übrigen 
Körpers teilnehmen. Mehrfach wurde in der N.L. eine Tuberkulose beobachtet (Schnei- 
der) bzw. durch eine solche das Vorhandensein einer N.L. erst offenbar. Paul fand näm- 
lich in einem Fall (3) eine besonders im linken Unterlappen ausgeprägte Miliartuberkulose. 
Bei näherer Untersuchung der Gefäßverhältnisse kam er zu dem Schluß, daß es sich um 
eine mit dem linken Unterlappen verschmolzene N.L. handelt. 

Bert und Fischer sehen auch — wie oben erwähnt — die Flimmerepithelzysten in 
und am Ösophagus, die zystischen Mediastinaltumoren und gewisse Flimmerepithelzysten 
der Leber als mediastinale bzw. abdominale Nebenlungen an, womit verschiedene Tumoren 
dieser Gegend erklärt werden. 

Schließlich ist bedeutsam, daß die N.L. Anschluß an die Hauptlunge bzw. — weitaus 
gefährlicher — an den Magen-Darmtrakt gewinnen kann. Der erste Fall dürfte klinisch 
wohl nur unter besonderen Umständen in Erscheinung treten. Im zweiten Fall dagegen 
führt die Mißbildung kurz nach der Geburt zu verschlechterten Atembewegungen bei zu- 
nächst gutem Herzbefund. Innerhalb von wenigen Minuten (Scheidegger) tritt eine 
unbeeinflußbare Zyanose auf, die schließlich zum Sistieren der Atmung und endlich auch 
der Herztätigkeit führt. Muus berichtet über einen ausgetragenen Knaben, der erst 24 Stun- 
den p. p. zyanotisch wurde und ad exitum kam. In beiden Fällen (Scheidegger, Muus) 
lag eine Stielverbindung der N.L. zum Magen vor, die im Fall Scheidegger eine freie 
Kommunikation zwischen Magen-Darmtrakt und respiratorischem Gewebe darstellte. 

Man darf nun aber keinesfalls glauben, daß die N.L., zumindest wenn eine Verbindung 
mit dem Darm besteht, mit dem Leben nicht vereinbar sei. Das beweist der Fall 1 von 
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Paul. Hier handelt es sich um ein 2jähriges Mädchen, das an einer Rachendiphtherie ver- 
storben war. Während die linke Lunge vollständig fehlte, befand sich im linken hinteren 
Mediastinum eine der Speiseröhre genäherte, rudimentäre Lungenanlage, deren Stamm- 
bronchus aus dem kardialen Ende des Ösophagus hervorging. 


V. Pathogenese. 


Dieser sehr umstrittenen Frage sei ein eigener Abschnitt gewidmet. — Die Pathogenese 

ist ein komplexer Begriff, der zweckmäßig in die Fragen 

„Wie geht die Entstehung vor sich ?% 
und zum anderen 

„Wann findet die Bildung statt?“ 
aufgeteilt wird. Die Frage „wo?“ ist dann zwanglos aus dem ,,wann* abzuleiten, da man. 
wenn der Zeitpunkt feststeht, durch embryologische Deduktion den Ort der Entstehung 
angeben kann. 


In der bisherigen pathogenetischen Fragestellung wurde bei den Nebenlungen stets 
das „wie?“ in den Vordergrund gestellt. So kam es zu der zuerst von Rektorzik aul- 
gestellten Theorie, der sich später Humphry, Huguenin und Sorel, Dubler, Kaup, 
Springer, Vogel, Voisin, Hammar, Seltsam, Beneke u.a. angeschlossen haben, 
nach der man sich die Entstehung der Nebenlungen als einen Abschnürungsvorgang von 
einer bereits gebildeten Hauptlunge vorzustellen. hat (Fraktionstheorie). Auf der anderen 
Seite behauptete zunächst Ruge und mit ihm dann Dürck, Queurel, Wechsberg, 
Herxheimer, Eppinger, Lewisohn, Bert und Fischer, es handle sich um eine Über- 
schußbildung aus den Vorderdarm (Exzeßtheorie). Wie man sieht, ist bereits in der 
ursprünglichen Fraktionstheorie die Frage nach dem ‚wann‘ eingeschlossen und mit einem 
embryologisch relativ späten Zeitpunkt (bereits entwickelte Lunge) beantwortet, während 
die zweite Theorie naturgemäß auf frühere Entwicklungsstufen zurückgreift. 


Die Anhänger der ExzeBtheorie sahen besonders in der meist über die Aorta descendens 
verlaufenden arteriellen Gefäßversorgung und den häufig auf den Verdauungstrakt zu ge- 
richteten Stielen der N.L. einen Beweis für die Selbständigkeit des Organs. Auch sprach 
das Fehlen von Defekten der Hauptlunge gegen eine einfache Abspaltung. Auf der anderen 
Seite bezweifelt Hammar aber die primäre Existenz der Stiele und meint, dadurch der 
Exzeßtheorie den Boden zu entziehen. Stielverbindungen, so wird auch von anderen Autoren 
argumentiert, seien nur dann als solche anzuerkennen, wenn eine freie Kommunikation 
mit dem Verdauungstrakt besteht. 


Inzwischen haben sich nun aber beide Forderungen (Defekt und Kommunikation) 
erfüllt: Im Fall Scheidegger — und jetzt auch in dem vorliegenden Fall — lag eine freie 
Verbindung mit dem Magen vor. Andererseits fehlte bei der von Bolck beschriebenen 
N.L. das hintere untere Drittel des linken Lungenunterlappens. 


Die ursprüngliche Fassung der beiden Theorien, besonders der Fraktionstheorie, war 
daher nicht mehr haltbar. Eine Annäherung der beiden Theorien fand nun dadurch statt, 
daß einerseits die Anhänger der Fraktionstheorie die Möglichkeit der zur Bildung einer 
N.L. führenden Abspaltung auf frühere Stufen der Lungenentwicklung beschränkten 
(Schneider), andererseits die Anhänger der Exzeßtheorie bei der Anlage überschüssigen 
Lungengewebes Abspaltungsvorgänge in Betracht ziehen. Dies soll so vor sich gehen, daß 
bei einer Verschiebung von Teilen der Respirationsrinne zum Vorderdarm hin Teile der 
Lungenanlage an dem langsam nach unten wachsenden Ösophagus verbleiben und sich 
unter Umständen zu einer N.L. entwickeln. 


Bedenkt man außerdem, daß bei einer sehr frühen N.L.-Entwicklung entstandene 
Defekte am Hauptorgan wieder ausgeglichen werden können und Stielverbindungen mög- 
licherweise wieder zurückgebildet werden, so sieht man, wie es im Einzelfall oft schwierig 
werden kann, bindende Aussagen über das „wie“ der Entstehung zu machen. Nur wenige 
Fälle sind dazu angetan, zu denen unseres Erachtens auch der vorliegende zählt. 


Die Frage nach dem ‚wann‘, dem teratogenetischen Terminationspunkt, liegt zwar 
auf einer ganz anderen Ebene, vermittelt uns jedoch gleichfalls wichtige Einblicke in das 
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„wie“ der Entwicklung. Man unterscheidet zweckmäßigerweise zeitlich zwei verschiedene 
Abschnitte: 


1. Nebenlungenentstehung zur Zeit der Lungenanlage bzw. der beginnenden Entwicklung 
der Lungenanlage. Hier sind durch bestimmte Umstände Teile der Lungenanlage am 
Kopfdarm verblieben, die mit der Entwicklung des Ösophagus nach abwärts wachsen, 
wie bereits Bert und Fischer annehmen. 

2. Nebenlungenentwicklung von einer bereits angelegten Lunge. ! 

ad 1: Bei den frühen Eatwicklungsstadien dieser Gruppe — es handelt sich hier um 

Keimlinge von 2,5 mm Länge — besteht bei einer Nebenlungenentwicklung die größte 

Wahrscheinlichkeit, daß entstandene Defekte wieder ausgeglichen werden bzw. Stiel- 

verbindungen sekundär ver- 


schwinden. An dieser Stelle muß Kopfdarm ENTE BTE 
3 - . n rontale Abspaltungseben 
kurz auf die Arbeit von Paul ein ee adedine 

gegangen werden, der das Ver- 

bleiben von Teilen der Lungen- von der Seite 


anlage am Kopfdarm mit einer > 

Drehung der Abspaltungsebene 

der Lungenanlage erklärt. | 

Die normale Lungenentwick- | 2 3 4 5 
lung (Abb. 4)hat man sich danach _ YON IOTA 


aus zwei verschiedenen Vorgängen i 0 pN JA 


bestehend vorzustellen: 

. a) Das paarig oder unpaarig 

am Vorderdarm angelegte Lungen- Abb. 4. Normale Lungenentwicklung. 1 Lungenfeld; 
: : 2 und 3 Lungenrinne; 4 paariges primäres Lungen- 

lateral zur Lungenrinne aus, die bläschen; 5 sekundäres Lungenbläschen (deutliche 


feld buchtet sich nach ventral- 


sich — fortwährend dichotom. Diff. in Trach., Bronch. und Lungenanlage). 
verzweigend — über das primäre S N 

und sekundäre Lungenbläschen in -- Sa 

Trachea, Bronchien und eigent- verschobene Abspaltungs- 


liche Lungenanlage differenziert. von der Seite ebene 


b) Um die Trennung nach 
dorsal vom Kopfdarm zu be- 
wirken, bedarf es aber eines 
weiteren Vorgangs, einer von a: 2 


; 2 
- kaudal nach kranial zunehmenden g von vorn 


Septierung oder Abspaltung von _— 
dem bisher gemeinsamen Rohr, - @ 
die stets in der Frontalebene er- l 


folgt. — Kommt es nun, z. B. 

durch die physiologische Tendenz _g am Darm verbleibende. langsam herunterwachsende 
des Kopfdarms zur Linksdrehung, Lungenanlage 

zu einer Verschiebung der Ab- Abb. 5. Nebenlungenentstehung. 


spaltungsebene (Abb. 5), so ver- 

bleibt zwangsläufig ein Teil der Lungenanlage am Kopfdarm, wächst mit ihm abwärts 

und läßt — soweit das neue Milieu, in das er gerät, es erlaubt — eine N.L. entstehen. 
Durch eine solche Vorstellung lassen sich zwei weitere Erscheinungen erklären: 


a) Umfaßt die am Kopfdarm verbleibende Lungenanlage vorwiegend Material zur 
Bildung von Bronchien, so lassen sich zwanglos daraus die in der Nähe des Ösophagus ge- 
legenen Flimmerepithelzysten erklären. 


b) Da der am Kopfdarm verbleibende Lungenteil am Hauptorgan fehlt, müssen 


Defekte der Hauptlunge resultieren, die sich zu Hypoplasie oder vollständiger Aplasie 
(Paul) steigern können. 
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Daß eine Aplasie nicht ohne weiteres mit einer Nebenlungenbildung gekoppelt vor- 
kommt, wie an sich aus der Abb. 5 zu fordern wäre, kann keinesfalls als Entkräftung der 
Paulschen Hypothese angesehen werden. Denn sicherlich müssen eine Vielzahl von Fak- 
toren zusammenkommen, die einem solchen, in völlig andere Umgebung geratenen Lungen- 
keim gestatten, sich tatsächlich zu differenzieren. Nur Serienschnitte des Ösophagus und 
Magens, die in Fällen von Aplasie einer Lunge vollständiges Fehlen von Lungengewebe im 
Verdauungstrakt nachweisen, könnten diese Theorie erschüttern. 

ad 2: Unter diesem Punkt sind die am spätesten entstandenen Nebenlungen zu- 
sammengefaßt, die sich aus einer bereits entwickelten Lurfge unter Zurücklassung eine: 
Defekts gebildet haben (Bolck). — Wir haben bereits erwähnt, daß derartige Defekte 
keineswegs eindeutig für eine Abspaltung aus der schon entwickelten Lunge sprechen 
müssen. Trotzdem ist dies für gewisse Fälle zuzugeben, und Bolck hat hierfür die Möglich- 
keiten dahingehend präzisiert, daß — wie es in der Benekeschen Ansicht zum Ausdruck 
kommt — erhöhter Wachstumsdruck der Bauchorgane durch verstärkte Wachstums- 
energie der Leberanlage den Schluß des Zwerchfells verzögern und unter Umständen zu- 
gleich durch Wachstumsstörungen zu Absprengungen der linken Lunge führen soll. 

Diese Deutung drängt sich einem bereits bei den Fällen von Bauchlungen sowie den 
Beobachtungen von Kaup und Beneke auf und wird durch den Gruberschen Fall (links- _ 
seitiger Zwerchfelldefekt und Nebenlunge mit Stielverbindung zur Thoraxwand) erneut 
wahrscheinlich gemacht. : 

Nach Gruber handelt es sich genetisch um Komplikationen beim Verschluß de: 
Foramen pleuroperitoneale, zu schnelle Verwachsung der Pleuroperitonealfalte mit dem 
Septun) transversum oder zu langsames Längenwachstum, die eine Abschnürung von 
Lungenteilen bewirken, welche dann entweder über oder unter dem Zwerchfell zu liegen 
kommen. 

Mit dieser Theorie kann in analoger Weise zwanglos die Entstehung der Herzbeutel- 
lungen (Joel u. a.) erklärt werden. Hier handelt es sich um gestörte, zur gleichen Zeit 
ablaufende Vorgänge beim Abschluß des Perikards von der Pleuroperitonealhöhle, deren 
Endstadium die abgeschnürte Herzbeutellunge darstellt. Das sinngemäß zu fordernde 
Durchgangsstadium (Defekt, d.h. persistierendes Foramen pleuropericardiacum) be- 
schreibt Gruber 1949 bei einer kranialen Doppelbildung. Hier hatte sich sogar — aus 
Raummangel, der ja in derartigen Fällen die verschiedensten Fehlentwicklungen diktiert — 
der rechte Lungenober- und -mittellappen in das persistierende Foramen hineinentwickelt. 
wälırend der kleine Unterlappen die wenig geräumige rechte Pleurahöhle fast völlig einnahnı. 
Bei den im Bereich des Zwerchfells beobachteten Abschnürungen der Lunge liegt nach 
Gru ber eine mangelnde Wachstumsenergie des Zwerchfells vor, das sich nach verschiedenen 
Autoren links normalerweise bereits langsamer schließt als rechts (womit das Links- 
überwiegen erklärlich würde). Hierdurch könnten dann die Abschnürungen begiinstigende 
Faktoren auftreten. l 

Obwohl man einwenden muß, daß nicht nur eine Beeinflussung der Lunge durch da: 
Zwerchfell, sondern auch ein umgekehrter Verlauf denkbar ist — wie es etwa bei der zent- 
tralen Zwerchfellhernie, die durch einen primären Wachstumsmangel der Vorderdam- 
anlage bedingt ist, zum Ausdruck kommt — fällt doch offensichtlich dem Zwerchfell in 
bestimmten Fällen von Nebenlungen eine große Bedeutung zu, die auch bei Fehlen einer 
Zwerchfellmißbildung nicht ganz geleugnet werden kann, da es denkbar ist, daß der Zwerch- 
felldefekt wieder ausgeglichen wird, während die Lungenabschnürung bestehen bleibt. 

Da der Schluß des Ductus pleuroperitonealis bei Keimlingen von 19 mm bereits voll- 
zogen ist und spätere Nebenlungenentwicklungen bisher nicht zur Beobachtung kamer. 
kann man die teratogenetische Terminationsbreite zwischen 19 mm und 2,5 mm groben 
Keimlingen (erste Lungenanlage) festsetzen. 


VI. Deutung des eigenen Befundes. 


1. Die Nebenlunge: 

Nach dem oben Gesagten wäre also der vorliegende Fall bezüglich seiner N.L. trotz — 
einer Hypoplasie der Hauptlunge in die erste Gruppe einzuordnen (Entstehung zur Zeit der 
beginnenden Entwicklung der Lungenanlage),.,,Dafiir_sprechen: 
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a) Fehlende Bonchialverbindung zur Hauptlunge, 

b) fehlende Gefäßverbindung zur Hauptlunge, 

c) freie Kommunikation mit dem Magen, 

d) die Gefäßversorgung: Die Arterie ist als perisistierender viszeraler Aortenast auf- 
zufassen, den man normalerweise bei Keimlingen von 8 mm Länge bereits nicht 
mehr findet. Die Persistenz ist auf die Beanspruchung durch das Nebenlungen- 
organ zurückzuführen. 


2. Die Osophagotrachealfistel: 


Die gleichzeitig vorhandene Ösophagotrachealfistel läßt sich gleichfalls vom Blick- 
punkt der gestörten Lungenentwicklung verstehen, wenn man sie sich als ausgebliebene 
Septierung des ohnehin in seiner Entwicklung gestörten, anfangs gemeinsamen Ösophago- 
trachealrohrs vorstellt. Sie würde schematisch, zusammen mit der Nebenlungenentwick- 
lung, etwa der Abb. 6 entsprechen. Wenn man von dem relativ häufigen Vorkommnis 
einer Ösophagotrachealfistel bei 


regelrecht gebauten Lungen absieht, ~ N 

so ist unseres Wissens über eine H 

Kombination mit einer N.L. noch verschobene ug 
nicht berichtet. Nur in den Fällen von der Seite evens 


von Klebs und Beneke bestand 
nach Schneider ,,eine offene Ver- 
bindung einer oder beider Lungen 


mit dem unteren Ösophagus‘“. Es 
handelt sich aber hier um erhalten 
gebliebene Zusammenhänge der 
normalen Lungenanlage. 


5 GH 


fehlende Septierung 


3. Die paratracheale 
Zyste: \r 
Die paratracheale, nahe der ! 
Bifurkation gelegene Zyste (auf App. 6. Entstehung von Nebenlunge und Ösophago- 
ähnliche Bildungen weisen Borst, trachealfistel. 
Beneke u. a. hin), die histologisch | 
das Zerrbild einer Lungenanlage darstellt, könnte möglicherweise den Ort der Abspaltung 
angeben, da ja Zysten im allgemeinen an physiologischen Nahtstellen auftreten. Es sei 
an die Nierenzysten erinnert, die an der Berührungsstelle des ureterogenen mit dem 
metanephrogenen Gewebe, an der Bowmanschen Kapsel, entstehen. 


4. Der Zwerchfellstrang: 


In der Beziehung zum Zwerchfell sind Nebenlungen beschrieben, die sich entweder 
oberhalb, unterhalb oder in einen Zwerchfelldefekt hineinentwickelt haben, so daß sie dann 
teils intrathorakal, teils intraperitoneal lagen. In unserem Fall könnte man meinen, daß 
Teile der herunterwachsenden N.L. die Schließung des Ductus pleuroperitonealis zwar nicht 
verhindert, wohl aber in Teile des Zwerchfells sieh förmlich intradiaphragmal hinein- 
entwickelt haben. Nach Wachstum der nun im Zwerchfell liegenden Lungenanlage impo- 
niert der abgespaltene obere Zwerchfellteil als über sie hinwegziehender Strang. 


5. Die Nebenmilzen: 


Die Bildung der Nebenmilzen hängt offensichtlich mit der gestörten A 
lung zusammen, zumal sie epidiaphragmal gelegen sind. 


6. Die Herzmißbildungen: 


Wie eingangs bei der Beschreibung des Falles ausführlich dargestellt, handelt es sich 
bei der Herzmißbildung um mehrere Fehlentwicklungen: 

a) Die Aorta entspringt aus dem rechten Ventrikel (mit Trikuspidalsegel); die Pul- 
monalis aus dem linken Ventrikel (mit Mitralsegel); b) Isthmusstenose; c) Defekt im 
Septum ventriculorum; d) offenes Foramen ovale; e) offener Ductus, Botalli. 
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_ Die beiden Arterien gehen also aus den ihnen „nicht zugehörigen“ Ventrikeln hervor 
und stellen damit den Typ der echten Transposition dar. Das aus der Körperperipherie 
kommende Blut würde also — wenn es sich nur um diese eine Mißbildung am Herzen 
handelte — nicht arterialisiert werden, das sauerstoffbeladene, aus der Lunge kommende 
Blut dagegen nicht in den großen Kreislauf gelangen. 

Demgegenüber hat man Fälle, bei denen zwar die Ostien von Aorta und Pulmonalis 
vertauscht sind, aber — infolge gleichzeitiger Vertauschung anderer. Teile — eine Durch- 
strömung mit „regelrechtem‘‘ Blut (Pulmonalis venös, Aorta arteriell) stattfindet, als 
„korrigierte“ Transposition bezeichnet. Es würde den Rahmen dieser Arbeit überschreiten, 
auf diese außerordentlich diffizilen Verhältnisse näher einzugehen. 

Eine gewisse Korrektur ist wohl auch in dem hier vorliegenden Fall durch das offene 
Foramen ovale, den Septumdefekt und den offenen Ductus Botalli anzunehmen. Ob es 
sich bei der Isthmusstenose um Involütionsvorgänge oder eine Persistenz der fötalen Ver- 
engung der Aorta handelt, .bleibt dahingestellt. 

Die pathogenetische Deutung der Transposition ist seit der ersten Mitteilung von 
Baillie (1797) verschiedenen Wandlungen unterworfen gewesen. Noch in der Mitte des 
vorigen Jahrhunderts hatte Meyer angenommen, es handle sich um ein Stehenbleiben der 
Gefäße auf einer Stufe, wo ihre spiralige Drehung umeinander noch nicht eingetreten sei. 
Dagegen weist 1875 Rokitansky an Hand von zahlreichen Fällen nach, daß es sich um 
eine Fehlentwicklung des Septum aortico-pulmonale handle, dessen Drehung ausbleibt, 
meist im Zusammenhang mit einer Fehlbildung des Septum ventriculorum. Dieser An- 
schauung haben sich zahlreiche Autoren, u.a. Mönckeberg, Geipel usw. angeschlossen. 
1923 glaubte dann Spitzer und mit ihm später Mautner und Löwy, daß die sogenannte 
„reitende Aorta‘, also ein Aortenabgang sowohl aus rechten wie linken Ventrikel, ferner 
der gemeinsame Abgang der Arterien aus dem rechten Ventrikel und schließlich die Trans- 
position von einem gemeinsamen Gesichtspunkt zu erklären sind. Spitzer geht dabei von 
der Vorstellung einer rechts- und einer linkskammrigen Aorta aus, die bei Reptilien 
beobachtet wurde, jedoch jegliche Analogie im menschlichen Fötalleben vermissen läßt. 
So sollen die genannten Veränderungen das Ergebnis einer ‚„Detorsion‘‘ des Ausbleibens der 
physiologischen Gefäßdrehung im Uhrzeigersinn, sein, die zu einer Bevorzugung der rechts- 
kammrigen Aorta führt. Je nach dem Ausmaß der „Detorsion‘‘ wird das eine Mal eine 
reitende Aorta entstehen; das andere Mal, wenn die linkskammrige Aorta vollständig aus- 
geschaltet wird, muß es also zu einem gemeinsamen Abgang der Arterien aus dem rechten 
Ventrikel und schließlich zur eigentlichen Transposition kommen, für die Spitzer noch 
zusätzlich einen abnormen Septierungsvorgang fordert. Wie dem auch sei, allen Theorien 
gemeinsam ist die Annahme einer ausgebliebenen Drehung, die normalerweise im Uhrzeiger- 
sinn erfolgt. | 

An dieser Stelle muß nun an die Paulsche Theorie der Nebenlungenentstehung 
erinnert werden, die ebenfalls abnorme Drehtendenzen — in diesem Fall des Kopfdarms — 
annimmt. 

Da die Darmdrehung bei 5—8 mm langen Keimlingen stattfindet und die Aufteilung 
des Bulbus arteriosus in Aorta und A. pulmonalis bei 7,5 mm langen Keimlingen bereits 
abgeschlossen ist, ist der teratogenetische Terminationspunkt der hier vorliegenden Herz- 
und Lungenmißbildungen etwa der gleiche. Wenn man also bedenkt, daß einmal eine 
pathogenetische Analogie, andererseits eine zeitliche Übereinstimmung besteht, so liegt 
der Gedanke nahe, daß es sich bei beiden Mißbildungen auch um eine gemeinsame Ätiologie 
handelt. Um diesen Gedanken weiter nachgehen zu können, müßte in der Folgezeit be- 
sonders auf die Kombination von Lungen- und Herzmißbildungen geachtet werden. 


VII. Zusammenfassung. 


Es wird ein Fall von linksseitiger, intrathorakaler N.L. beschrieben, bei dem eine 
Bronchialverbindung zum Magen bestand. Die linke Hauptlunge war hypoplastisch. Die 
arterielle Gefäßversorgung bestand in einer großen, von der Aorta descendens abgehenden 
Arterie, die venöse in einer direkten Verbindung zur V. cava inferior. Der Komplex der 
Genese wird in die Frage nach dem ‚wie‘ und dem ‚wann‘ aufgeteilt. Der Befund des 
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vorliegenden Falles macht besonders im Zusammenhang mit einer Transposition der arteriel- 
len Gefäße des Herzens und einer Ösophagotrachealfistel die Paulsche Theorie der gestörten 
Drehung wahrscheinlich. — Der teratogenetische Terminationspunkt wird auf vor 8mm 
Keimlänge angesetzt. 

Auf das gleichzeitige Vorhandensein einer paratrachealen Zyste, einer Zwerchfell- 
miBbildung und zweier Nebenmilzen wird hingewiesen. 
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Riesenzellbildung bei chronischer Thyreoiditis’). 


(Aus dem Pathologischen Institut der Friedrich-Schiller-Universität Jena. 
Direktor: Prof. Dr. med. Walther Fischer.) 


Von Walther Fischer. 
Mit 6 Abbildungen im Text. 


Die chronische Thyreoiditis ist vielfach von pathologischen Anatomen und Histologen 
ausführlich behandelt worden. Ich nenne nur unter den wichtigsten Arbeiten die von 
Reist unter Wegelin aus dem Pathologischen Institut in Bern, ferner die Bearbeitung 
dieser Frage durch Wegelin selbst in Henke-Lubarschs Handbuch und in neuerer Zeit 
von Weyeneth am Material des Genfer Pathologischen Institutes. Durch diese Arbeiten 
ist schon lange bekannt, daß bei chronischen Thyreoiditiden Riesenzellbildungen auftreten 
können. Aber die Deutung dieser Riesenzellbildung ist doch bei den verschiedenen For- 
schern verschieden ausgefallen. Eindeutig ist ja wohl nur der Befund von Langhansschen 
Riesenzellen in tuberkulösen Granulomen, also bei sicherer chronischer Tuberkulose in 
der Schilddrüse (oder auch gelegentlich in einer Struma parenchymatosa oder nodosa). 
Die chronische Tuberkulose der Schilddrüse verläuft in zweierlei Formen, nämlich entweder 
der proliferierenden Tuberkulose oder in Form der käsig-abszedierenden Form. Die histolo- 
gische Diagnose der lezteren macht im großen ganzen keine Schwierigkeiten, selbst wenn 
der Nachweis der Tuberkelbazillen in diesen Fällen meist nicht ohne weiteres gelingt. 
Bei der chronisch-produktiven oder proliferierenden Tuberkulose ist nun als besondere 
Eigenart festzustellen die oft ungemein hochgradige Bindegewebsneubildung in Umgebung 


1) Herrn Professor Dr. Loeschke zum 70. Geburtstag. 
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der Tuberkel und manchmal auch in der Umgebung der Schilddrüse. Diese schwere sklero- 
sierende Entzündung kann klinisch sehr leicht zu dem Verdacht führen, es liege hier eine 
maligne Neubildung, insbesondere ein Krebs vor. 

In einem Fall meiner eigenen Beobachtung handelt es sich um eine 39 jährige Frau, 
die seit September 1951 zwei schluckbewegliche, nicht ganz kleinapfelgroße Knoten am 
Hals bemerkte. Der Halsumfang betrug 32 em. Irgendwelche Zeichen für Hypo- oder Hyper- 
thyreose waren nicht vorhanden, der Grundumsatz war um etwa 12% erhöht. Abgesehen 
von den auf die Struma zu beziehenden klinischen Erscheinungen bestanden aber auclı 
andere Erscheinungen, die offenbar niehts mit der Struma als solcher zu tun hatten, wie 
Mattigkeit und Gewichtsabnahme. Auch bestand eine mäßige Anämie mit 72% Hamo- 
globin. Als am 5. 2. die Operation dieser Strumen vorgenommen wurde, fiel die ungemeine 
Derbheit des Gewebes auf und bei einem Schnellschnitt ergaben sich Befunde, die immerhin 


Abb. 1. Vom Fall 1. Journal-Nr. 1066/52. Vergr. 50: 1. In der linken Bildhälfte mehrere typisch« 
Tuberke!, in der rechten Hälfte am Rande einer erößeren Kolloidmasse mehrere Riesenzellen. 


etwas tumorverdichtig waren. Doch hat dann die weitere histologische Untersuchung 
den Tuimorverdacht nicht bestätigen können, vielmehr ergab sich ein außerordentlich 
eharakteristisches Bild. Es fanden sieh nämlich zunächst Partien mit dem ganz gewöhnlichen 
Bild einer kleinfollikulären Kolloidstruma. Diese sind aber verhältnismäßig selten. Ganz 
überwiert eine außerordentlich hochgradige Bindegewebsentwicklung, wodurch die Schild- 
drüsenfollikei zum Teil stark zusammengedrangt sind und weitgehende Atrophien des 
eigentlichen Parenchyms bewirkt sind. In recht erheblicher Anzahl finden sich nun im 
Stroma Knötchenbildungen vom wirklich klassischen Typus von Tuberkeln, zumeist 
mit zentral gelegenen charakteristischen Langhansschen Riesenzellen. Verkäsung ist 
nirgends festzustellen, dagegen mancherorts eine ganz deutliche fibröse Abkapselung 
und Umwachsung der Tuberkel selbst. Der Nachweis von Tuberkelbazillen ist in zahl- 
reichen Schnitten bis jetzt noch nicht gelungen, doch dürfte dieser negative Befund in 
keiner Weise gegen die Diagnose: Tuberkulose ausgewertet werden. Abgesehen nun von 
diesen charakteristischen Riesenzellen in den Tuberkeln ist nun auch recht zahlreich in 
den Follikeln der Schilddrüse, besonders auch an den Stellen, wo schon stärkere Atrophie 
des Parenchyms statthat, ebenfalls eine Riesenzellbildung festzustellen. Gar nicht selten 
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ist der Kolloidinhalt eines Follikels völlig umrahmt von Riesenzellen mit außerordentlich 
stark färbbaren Kernen und an einigen Stellen ist wohl kaum eine andere Deutung möglich, 
als daß von diesen synzytialen Riesenzellen das Kolloid umschlossen und vielleicht re- 
sorbiert wird. Meistens sind die Verhältnisse so, daß in dem ganzen Follikel überhaupt 
keine epitheliale Auskleidung mehr vorhanden ist, sondern an deren Stelle die Riesenzellen 
getreten sind. Doch füllen sie nicht immer die ganze Zirkumferenz einer Kolloidmasse 
aus, sondern vielfach ist es auch so, daß direkt an die Kolloidmasse ein ziemlich schmaler 
Saum von Granulationsgewebe anschließt, dessen histologische Struktur von dem eines 
tuberkulösen Granulationsgewebes am Rande einer verkäsenden Partie unmöglich unter- 
schieden werden kann (s. Abb. 5). 

Es fragt sich nun also: Wie sind diese Riesenzellbildungen zu deuten ? Meines Wissens 
hat zuerst Wilke im Jahre 1913 auf Riesenzellbildungen in der Schilddrüse (und übrigens 
auch in der Prostata) hingewiesen, und zwar hat er diese Riesenzellbildungen gefunden 
bei einem 15jährigen Knaben mit Diabetes insipidus, bei dem ganz sicher keine Tuberkulose 
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Abb. 2. Gleicher Fall, gleiches Präparat. Stärkere Vergrößerung 100: 1 der linken Hälfte des 
Präparates Nr. 1. 


vorlag und auch histologisch im Schilddrüsengewebe weder käsige Nekrosen, noch miliare 
Tuberkel aufzufinden waren. Diese Riesenzellen, die Wilke fand, waren ganz in der An- 
ordnung, wie wir sie eben zuletzt erwähnt haben, un Kolloidmassen zu finden und Wilke 
hat sie daher auch als Fremdkörperriesenzellen aufgefaßt und gibt auch einige Abbildungen, 
die allerdings nicht besonders gut gelungen sind. Histologisch genau derselbe Befund wurde 
dann um eingedickte Sekretmassen in einer Prostata gefunden. Die Deutung der Befunde 
Wilkes in seinem eigenen Falle ist sicher nicht zu bestreiten. Ich möchte nun zur Illu- 
stration dieser zuerst von Wilke hervorgehobenen Befunde hier kurz über einen zweiten 
Fall berichten, der ja ganz offenbar der Sache nach’ in diese Kategorie gehört. 

Es handelt sich um eine 42jährige Frau, die schon eine längere Vorgeschichte von 
Strumabesch werden aufwies. Die Anamnese ist sonst völlig belanglos. Irgendwelche Zeichen 
von Tuberkulose waren bei ihr nicht festzustellen und die Wassermannsche Reaktion 
war negativ. Sie kam wegen ihrer Strumabeschwerden zur Operation und es wurde von 
dem Kropf auf beiden Seiten die Hauptmenge rezesiert. Die resezierten Stücke, je ungefähr 
hühnereigroß, fielen durch ihre ungemeine Derbheit auf. Makroskopisch war der Befund 
fast genau derselbe wie in dem vorhin angeführten ersten Falle unserer Beobachtung. 
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Die histologische Untersuchung ergab nun lediglich die Befunde einer chronischen Thyreoi- 
ditis mit zum Teil ganz enorm starker Reduktion des eigentlichen Parenchyms. In un- 
gemein großer Anzahl sind nun in diesem Falle um größere oder auch schon atrophierende 
Follikel mit Kolloidinhalt Riesenzellen entwickelt, oft in ganzer Zirkumferenz des offenbar 
eingedickten Kolloids, oft derart, daß nur vielleicht die Hälfte des Lumens von solchen 
Riesenzellen eingenommen ist. Deutlich war übrigens an manchen größeren Riesenzellen 
auch der Nachweis von Kolloidsubstanz in dem Protoplasma der Riesenzellen zu führen. 
Irgendwelche Granulome, die auch nur entfernt tuberkuloseverdächtig aussehen, wareu 
nirgends in der Schilddrüse zu finden. Gelegentlich finden sich ziemlich rundliche Herde, 
die lediglich aus ganz großen Riesenzellen bestehen, deren Kerne zumeist ungemein stark 
chromatinreich sind. Irgendwelche Iymphozytären oder plasmazellulären Infiltrate im 
Gewebe sind nur strichweise vorhanden. Bei einer Färbung auf Tuberkelbazillen konnten 
in den Riesenzellen oder in ihrer Umgebung keine Bazillen nachgewiesen werden. 
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Abb. 3. Vom Fall Nr. 2. Journal-Nr. 721/52. In der Mitte noch leidlich erhaltene Follikel mit 


Kolloid. In der linken Bildhälfte Herd mit mehreren Riesenzellen. Schwere chronische Ent- 
zündung mit ausgedehnter Atrophie des Parenchyms. Vergr. 64:1. 


Der Hauptsache nach ist das mikroskopische Bild dieser Schilddrüsen ungefähr so 
wie es die Abb. 3 darstellt, wo leidlich erhaltene Follikel nur noch in spärlicher Anzahl 
vorhanden sind. | 

Es wäre nun noch einiges zu sagen über die vermutliche Entstehung dieser genannten 
Riesenzellbildungen. Es scheint mir ziemlich eindeutig so zu liegen, daß manche der Riesen- 
zellbildungen entstanden sind aus Follikelepithelien. Dies dürfte besonders für den Fall 
zutreffen, in dem im Gewebe nirgends irgendwelche tuberkulösen Strukturen zu sehen 
waren. Bei diesen Riesenzellbildungen scheinen mir die Kerne immer besonders stark 
chromatinreich zu sein und vielfach liegt hier auch eine Verschmelzung von Follikel- 
epithelzellen vor. Vor allem wird das an den Stellen zutreffen, wo man in dem Protoplasma 
der Riesenzellen nichts von Kolloid nachweisen kann, wo auch vielleicht nicht die ganze 
Zirkumferenz eines Follikels von Riesenzellen ausgefüllt ist, sondern daneben doch noch 
vereinzelte strichweise von Epithelien ausgekleidet zu finden sind. Auch Weyeneth 
nimmt für seine Fälle von nicht tuberkulöser chronischer Thyreoiditis diese Entstehung 
aus Follikelepithel an. Dagegen aber sind die Riesenzellen, wie wir sie in unserem zweiten 
Falle so typisch und zahlreich vorfanden und wo insbesondere eine Aufnahme von Kolloid 
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in das Protoplasma der Riesenzellen stattgefunden hat oder wo das gesamte Kolloid eines 
Follikels von Riesenzellbildungen umschlossen ist, wohl eher von Stromazellen, also 
mesenchymalen Zellen, abzuleiten. Denn nach dem morphologischen Befund ist hier bei 
diesen Zellen ja ganz offenbar die Funktion von Fremdkörperriesenzellen anzunehmen, 
und was wir von anderen Beobachtungen in der Pathologie über deren Bildung und Ent- 
stehung wissen, spricht doch für eine nichtepitheliale Genese. Die gleiche Ableitung der 
Riesenzellen, besonders da, wo sie ausgesprochen den Langhansschen Typus darbieten 
(wie z. B. in Abb. 2), also in Fällen sicherer Tuberkulose, wird ja wohl heutzutage ziemlich 
unbestritten ebenfalls von mesenchymalen Zellen anzunehmen sein. Auch Roulet ist 
der Ansicht, daß Fremdkörperriesenzellen aus Bindegewebszellen abzuleiten seien; das 
gilt z. B. für die Riesenzellen, die er bei chronischer Thyreoiditis, auch im Falle der eisen- 
harten Struma von Riedel, gefunden hat. Aber wir finden in unseren Präparaten doch 
auch gar nicht selten Stellen, wo es einfach unmöglich ist, ein ganz sicheres Urteil über 
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Abb. 4. Vom Fall Nr. 2. Ausgedehnte Riesenzellbildung um Kolloidmassen. In der rechten 
oberen Bildhälfte gesamter Follikelrand von Riesenzellen eingenommen. Vergr. 75:1. 


die Ableitung abzugeben. In der Abb. 6 z. B. von dem Fall nichttuberkulöser chronischer 
Thyreoiditis ist ein ganzer Kranz von Riesenzellen zu sehen um restliches Kolloid und — 
was bei dieser Schwarzweiß-Darstellung nicht so schön herauskommt wie im Original- 
präparat — läßt sich auch im Protoplasma der Riesenzellen eindeutig Kolloid nachweisen. 
Das diese Riesenzellen umgebende Stroma ist ein mesenchymales Gewebe mit mäßig 
reichlichen Lymphozyten und Plasmazellen, und irgendwelche sogenannte Epitheloid- 
zellen sind hier nicht vorhanden. In diesem Falle also möchte man die Riesenzellen doch 
wohl als reine Fremdkörperriesenzellen auffassen und vom Mesenchym ableiten, obgleich 
eine Beteiligung von etwa restlichen Follikelepithelien an der Riesenzellbildung wohl 
nicht mit Sicherheit abgelehnt werden kann. 

Nehmen wir andererseits Abb. 1 von dem Fall von sicherer Tuberkulose. Hier sehen 
wir besonders an dem größeren Follikel rechts von der Mitte am Rande des Kolloids vielfach 
Riesenzellen, also offenbar Fremdkörperriesenzellen; aber sie liegen in einem Stroma, 
das fast um den ganzen Follikel herum mehr oder weniger deutlich einem größeren Tuberkel 
gleicht. Hier wird man wenig Neigung haben, diese Riesenzellen als epitheliale Abkömmlinge 
aufzufassen. In der Abb. 5, wo zentral noch ein kleiner Rest von Kolloid vorhanden ist, 
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der ganz umgeben ist von Riesenzellkomplexen, ist mindestens in der unteren Bildhälfte 
und nach rechts zu das Stroma derart, daß man hier rein morphologisch nicht ohne weiteres 
das Vorhandensein eines Tuberkels ablehnen kann. Trotzdem haben wir uns aus anderen 


Abb. 5. Ebenfalls vom Fall Nr. 2. Vergr. 215: 1. Große Fremdkörperriesenzellen um eine Kolloid- 


restmasse, 


Abb. 6. Ebenfalls Fall Nr. 2. Vergr. 170: 1. Zahlreiche Riesenzellen um Reste von Kolloidmassen; 
` im Protoplasma der Riesenzellen ebenfalls Kolloidreste nachweisbar. 


Gründen, wie oben erwähnt, nicht dafür entscheiden können, daß in diesem Falle über- 
haupt eine Tuberkulose vorliegt. Man kann ja übrigens der Funktion nach, soweit wir 
darüber irgend etwas wissen, die Langhansschen Riesenzellen bei der Tuberkulose als 
Fremdkörperriesenzellen auffassen und dann wäre ja praktisch kein wesentlicher Unter- 
schied in der Deutung der Riesenzellen in unseren beiden Fällen. Hier darf vielleicht auch 
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erwähnt werden, daß Ruppanner (zit. bei Wegelin) die Tuberkelbazillen gerade in den 
Kolloidmassen der intrafollikulären Knötchen gefunden hat. Die mitgeteilten Befunde 
mögen dazu beitragen, die Kenntnis der Riesenzellbildungen bei chronisch-entzündlichen 
Prozessen etwas zu beleuchten. Daß Riesenzellbildungen in Strumen und Schilddriisen 
nicht notwendigerweise tuberkulöse Prozesse bedeuten, hat ja besonders Wilke gezeigt; 
unser erster Fall aber lehrt, daß bei sicherer Tuberkulose eben auch Fremdkörper- 
riesenzellen (Resorption von Kolloidmassen), wie sie Wilke beschrieben hat, vorkommen 
können. Man sieht also, daß die Deutung der morphologischen Befunde nicht immer ganz 
einfach ist und nicht ohne weiteres Rückschlüsse auf die Ätiologie des Prozesses gestattet. 
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Sitzungsberichte. 


Sitzungsbericht der Berliner Pathologenvereinigung vom 15. Januar 1952. 


1. Herr Kern (Neukölln I): Bemerkenswerte luische GefäBerkrankungen mit 
Veränderung der Hämodynamik. 


Eingangs wird auf die Zunahme der Lueserkrankungen in der Kriegs- und Nachkriegszeit 
hingewiesen und auf das seltene Vorkommen von luischen Veränderungen in der Arteria pul- 
monalis. 

Als erster Fall wird über eine 50jahrige Frau berichtet mit einer 6jährigen Herzanamnese, 
terminal unter dem Bilde eines Morbus coeruleus verlaufend. Dieser wird verursacht durch eine 
gummöse Entzündung der Pulmonalis, die zu einer hochgradigen Stenose in ihrem Hauptstamm 
geführt hat. Sowohl herzwärts als auch lungenwärts setzen sich die syphilitischen Prozesse fort 
mit zwei kleineren Gummen im Myokard in der Ausflußbahn der Pulmonalis und mit schweren 
syphilitischen Veränderungen an den Arterien und Venen innerhalb des Lungenparenchyms. 

Neben der ausgedehnten produktiven luischen Aortitis liegt im Arcus aortae ein sack- 
formiges Aneurysma vor. 

Der zweite Fall betrifft eine 52jährige Frau, die durch Vergewaltigung 1945 eine Lues 
aqueriert hat mit bereits 1948 auftretenden Sehstörungen durch luische Gefäßprozesse im Augen- 
hintergrund und mit luisch bedingten Durchblutungsstörungen an den Extremitäten. 1950 folgt 
ein totaler Septumdefekt an der Nase und eine Gaumenperforation. An beiden Armen war zu 
dieser Zeit kein Blutdruck zu messen, der Radialispuls war links und rechts nicht palpabel, 
wohingegen der Blutdruck an beiden Aa. femorales meBbar war (240/150 mm Hg). Die gleichen 
kreislaufdynamischen Ergebnisse zeitigt die oszillographische Untersuchung. 

Autoptisch werden stenosierende luische Entzündungen an den großen Stammgefäßen 
des Arcus aortae (Truncus brachiocephalieus, A. carot. com. sin und A. subclavia sin.) fest- 
gestellt mit sekundärer arterieller Thrombose. Beide Aa. brachiales strohhalmstark, nahezu 
obliteriert. Die Aorta ist dagegen frei von syphilitischen Veränderungen. Im Hauptstamin 
der Pulmonalis, im Ramus dexter et sinister und noch in den größeren intrapulmonalen Arterien- 
ästen produktiv-narbige spezifisch-luische Gefäßprozesse., 

Als letzter Fall wird über einen 58jährigen Mann gesprochen mit 22 jähriger Luesanamnese, 
der wegen einer Apoplexie (rechtsseitige Hemiparese) eingewiesen wird. Klinisch nicht zu klären 
waren die während des etwa 20stiindigen Aufenthaltes auf der Station gemessenen Blutdruck- 
schwankungen zwischen minimal 110/60 und maximal 280/115 mm Hg, die klinischerseits nicht 
in Zusammenhang gebracht werden, weder mit der medikamentösen Kreislaufstörung, noch mit 
zwei Aderlässen. Ein periodisches beiderseitiges Fehlen des Radialispulses wird auf die gleiche 
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unbekannte Ursache zurückgeführt. Die Sektion ergibt eine fortgeschrittene Aortitis productiva 
luica kombiniert mit Atherosklerose und ein Aneurysma dissecans, das sich von einer zirkulären 
Bruchstelle 2 cm stromabwärts der Aortenklappe nach proximal und nach distal entwickelt hat. 
Vom Aortenrohr haben sich zwei Membranen gelöst, bestehend aus der durch das Aneurysma 
abgesprengten Intima und der Media, die im Blutstrom flottieren und dabei periodisch die Ab- 
gange der ArcusgefaBe verlegen. Die Apoplexie mit dem autoptischen Befund einer linksseitigen 
emisphärenschwellung mit beginnender Nekrose wird ebenfalls erklärt durch Verlegung des 
Truncus brachiocephalicus. l 
Ausgangs wird die Frage aufgeworfen, inwieweit die Lues der Pulmonalis in zeitlicher und 
topographischer Abhängigkeit von der Aortenlues steht und ob es einen Grund gibt, für die 
statistisch nachgewiesene Abnahme der gummösen Form der Pulmonalisyphilis zugunsten der 
produktiv-narbigen Form an diesem Gefäß. ` 


2. Herr Brandenburg (Westend): Zur Pathologie des perniziösen Hyperinsu- 
linismus. | 


Es wurde zunächst auf die Forschungsergebnisse der letzten Zeit, insbesondere auf die 
Arbeiten von TerbrüggeundFernereingegangen, die die anatomischen Substrate der Störungen 
des KH-Stoffwechsels lieferten. Es folgte diè Einteilung der Hypoglykämien in solche, die man 
als symptomatische oder sekundäre funktionelle und in echte oder primär-organische einteilt. 
Die primär-organischen Hypoglykämien sind vorwiegend durch Tumoren der Inseln, Adenome 
oder Karzinome, oder auch durch Hyperplasien und Hypertrophien der Langerhansschen 
Inseln bedingt. Zur Diagnose des Hyperinsulinismus gehört eine Symptomentrias: 

1. durch Nahrungsentzug auslösbare zerebrale Reizzustände bis zur Bewußtlosigkeit, 

2. abnorm tiefe Blutzuckerwerte während des Anfalls, 

3. Verschwinden des Zustandes durch Traubenzuckergaben. 

Ausführlicher wurde die Symptomatologie der Hypoglykämie geschildert. Auch Beispiele für 
neurologisch-psychiatrische Symptome wurden gebracht (Elblotse, Arzt), die auch forensisches 
Interesse haben. | 

Kurze geschichtliche Angaben über das Inseladenom, seine klinische Diagnose, histologische 
Untersuchung und schließlich chirurgisches Angehen. Es wird ausführlich der Fall eines 21 Jahre 
alten Mannes behandelt, der eine Progredienz des Hyperinsulinismus zeigte, der schließlich 
regulatorisch nicht mehr ausgleichbar war und, um das Leben zu erhalten, eine Operation not- 
wendig machte. Dabei wurde das vermutete 3,5 g schwere, kirschgroße Adenom gefunden. Es 
handelt sich um ein reines B-Zellenadenom, das vorwiegend trabekulär gebaut ist und durch 
eigentümliche regressive Veränderungen ausgezeichnet ist, die vom Standpunkt des Histologen 
aus die klinische Progredienz des Leidens schwer erklären lassen. 


Aussprache: Herr Koch, Herr Linzbach, Herr Suehowsky, Herr Wagner. 


Herr Bahrmann: Ich möchte nur die Frage an den Herrn Vortragenden richten, ob die 
fragliche homogene Substanz zwischen Kapillaren und dem Epithel des Inselzelltumors auf 
Metachromasie etwa nach Feyrter gefärbt worden ist. Ähnliche mukoide Ablagerungen finden 
sich besonders deutlich im mikrofollikulären Adenom der Schilddrüse. 


Herr Froboese: Die teils homogenen, teils flockig-,‚wolkigen‘‘ und schließlich andeutungs- 
weise fibrilläre Differenzierung zeigenden Abscheidungen im Zwischengewebe dürften mit Wahr- 
scheinlichkeit aus den Säften stammen, vielleicht sogar als während des Zellschwundes ent- 
standene ,,e vacuo‘‘-Erscheinung aufzufassen sein, wonach die durchtränkende Flüssigkeit dann 
eine allmähliche Eindickung erfährt und schließlich, ähnlich wie kalkige Nekrosen in Knochen, 
durch eine Art „fibrillärer‘‘ Organisation in Hyalin übergeführt wird. 


3. Herr Stein (Westend): Leberkarzinom beim Säugling. 


Demonstration eines hamartomähnlichen, jedoch bösartigen Leberkarzinoms bei einem 
2 Monate alten weiblichen Säugling. Der Tumor setzte Metastasen in die Rippen (subperiostal 
an der Knorpel-Knochengrenze) und in die Pia mater in Form mehrerer, bis kirschgroßer, stark 
hämorrhagischer Knoten. In den Lungenarterien wurden histologisch Geschwulstzellenembolien 
nachgewiesen. Histologisch handelt es sich um ein einwandfrei hepatozelluläres, trabekulär 
gebautes Gewächs mit typischem Kapillarstroma. Als wichtigster Befund wird die sowohl im 
Primärtumor, als auch in den Metastasen sehr deutlich ausgeprägte embryonale Blutbildung 
in den Tumorkapillaren mitgeteilt und demonstriert, die gewisse Rückschlüsse auf die Mechanik 
der intrahepatischen Blutbildung überhaupt zuläßt. Es besteht offenbar ein gewisser Syn- 
ergismus zwischen der Kapillarwandzelle und der unreifen Leberzelle, wobei der letzteren eıne 
induzierende Wirkung für die Hämoblastose zukommt. 

(Ausführliche Veröffentlichung des Falles im Virchow-Archiv.) 


Aussprache: 


Herr Dobberstein: Leberkarzinome mit Blutbildungsherden sind besonders bei kleinen 
Wiederkäuern (Schaf und Reh) häufig in der veterinä®medizinischen Literatur beschrieben 
worden. 

Herr Froboese fragt, ob sich im Tumorgewebe, insbesondere der Metastasen, Gallebildung 
nachweisen ließ, 
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4. Herr Rübe (Westend): Sklerodermie und Sklerose der inneren Organe. 


Nach kurzer Besprechung der drei wesentlichsten Erklärungsversuche der Sklerodermie 
und der bisher beschriebenen pathologisch-anatomischen Befunde bei diesem Krankheitsbild 
werden die mikroskopischen und makroskopischen Veränderungen des eigenen Falles an Haut, 
Hypophyse, Schilddrüse, Nebenniere und Leber sowie an den Lymphknoten geschildert. Dabei 
wird besonders auf das Vorliegen eines morphologisch faBbaren Basedow hingewiesen mit zum 
Teil entsprechenden, jedoch nicht „klassischen“ Leberveränderungen. Besonders hervorgehoben | 
werden die Lymphknotenschwellungen, die klinisch zunächst zur Diagnose einer Symmers- - 
schen Erkrankung Veranlassung gaben und bei der Sklerodermie bisher selten beobachtet wurden. 
Die Möglichkeit, daB aus diesen sklerosierten Lymphknoten mit atrophischen Lymphfollikeln 
trotz Fortdauern des Hautprozesses eine Symmerssche Krankheit (großfollikuläre Lympho- 
blastomatose) sich entwickeln könnte, erscheint recht unwahrscheinlich. 


Aussprache: 


Herr Kindler: Hinweis auf die früher häufig gesehene artifizielle Sklerodermie. Sie gab es 
vor allem in den 20er Jahren infolge zu starker Röntgenbestrahlung auf skrofulöse Halsdrüsen 
und führte dort im Laufe der folgenden Jahre nicht nur zu umschriebenen sklerodermischen 
Veränderungen der Haut, sondern auch zu narbigen Umwandlungen und Kontraktur von 
Faszien/ Nerven und Blutgefäßen. So war es gar nicht selten, daB Röntgenbestrahlte nach einigen 
Jahren infolge Abdrosselung der Blutzu- ind -abfuhr am Hals langsam abgewiirgt wurden und 
einem qualvollen Ende entgegengingen. Aus den damaligen Erkenntnissen heraus waren die 
Kranken sicher richtig röntgendosiert; wie wir dann aber später erfahren mußten, war die Dosis 
zu hoch und diese Schädigung im Bereich des Bestrahlungsbezirkes eingetreten. 


5. Herr Körtge (Westend): Aspergillose der Säuglingslunge. 


Nach kurzer geschichtlicher Einleitung wird über einen Fall von Pilzsiedlung vom Asper- 
gillustyp in den Lungen eines 5 Tage alten männlichen, reifen Säuglings berichtet. Möglicher- 
weise liegt ein Trachealkatheterinfekt vor. Offensichtlich ist es durch Aspiration zu einer primären 
Obturationsatelektase der rechten Lunge gekommen. Antibiotica führten zu keinem Erfolg, 
sondern schafften sogar bessere Wachstumsbedingungen für Fungi. Bei einer azidotischen Ge- 
websreaktion und einem daniederliegenden Abwehrmechanismus komnit es zu einer Pilzinfektion, 
wobei Säuglinge und Kleinkinder besonders häufig befallen werden. 


Aussprache: Herr Kettler, Herr Grimmer. 


Herr Dobberstein: Mykotische Veränderungen kommen bejm Tier besonders in den Lungen 
häufiger vor. Sie sind bereits eingehender beim Pferd beschrieben worden, wo sie differential- 
diagnostisch gegenüber dem Rotz besanders wichtig sind. Ferner treten sie sehr häufig beim 
Wassergeflügel auf, wenn es in staubigen Ställen gehalten wird. 


6. Herr Brandenburg (Westend): Fehldiagnose — Poliomyelitisverdacht. 


Ein 9jähriger Knabe, der völlig gesund war und auch in der Anamnese keine Besonder- 
heiten aufwies, fiel am 7. 8. 1951 vom Sprungbrett mit dem Bauch auf das Wasser. Am 11. 8. 
Nackensteifigkeit. Am 12. 8. Opisto tonus. Am 13.8. erst Schmerzen in beiden Beinen, dann 
Lähmung. Blasen-Mastdarmlähmung. Am 14. 8. Parese auch beider Arme. Einweisung wegen 
Poliomyelitisverdachtes ins Krankenhaus. Dort nach wenigen Stunden weiterer Anstieg der 
Lähmung über C 8 nach C 4 und Exitus trotz eiserner Lunge. — Die Sektion des Rückenmarkes 
(eine weitere Sektion war nicht gestattet) zeigte einen großen gliomatösen Tumor im Bereich 
des mittleren und unteren Dorsalmarkes mit frischer Blutung und perifokalem Ödem, das sich 
besonders in kranialer Richtung ausgebreitet hatte. 


7. Herr Köhn (Spandau): Kurze medizin-historische Betrachtung zum Thema 
Toxoplasmose. 


Vortragender weist zur Frage der Häufigkeit des Vorkommens der Toxoplasmose in früheren 
Jahrzehnten auf die ausführliche Monographie „Erkrankungen des Zentralnervensystems nach 
traumatischer Geburtsschädigung‘‘ von Ph. Schwartz aus dem Jahre 1924 hin, in welcher 
sowohl in Abbildungen als auch Beschreibungen u.a. einwandfreie Fälle von Encephalitis 
toxoplasmotica dargestellt werden, deren Spezifität damals nur nicht erkannt und deshalb 
der ätiologisch unklaren Gruppe der „Encephalitis congenita Virchow“ zugeordnet wurden. 
Die Toxoplasmose-Enzephalitis war also, wie wir heute mit Sicherheit behaupten können, auch 
früher nicht selten. R 

(Veröffentlichung in der Arztl. Wschr. 1952, im Druck.) M. Brandt. 
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Vereinigung der pathologischen Anatomen Wiens. / 


: Bericht 
tiber die wissenschaftliche Sitzung vom 18. Dezember 1951. 


Herr Prof. Dr. G. Favilli (Bologna) als Gast: Probleme der Mucopolysaccharide 
des Bindegewebes, der Schleimsubstanzen und ihre spezifischen Enzyme. 


(Erscheint ausführlich in der Wiener klinischen Wochenschrift 1962.) 
Zur Diskussion sprachen die Herren Kaiser, Patzelt, Hartmann, Seelich und Geyer. 
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Vereinigung der pathologischen Anatomen Wiens, 


Berieht 
über die wissenschaftliche Sitzung vom 29. Januar 1952. 


Herr St. Wuketich: Leukämische Infiltration des Magens von ungewöhn- 
lichem Ausmaß. . 


Bei einer 78jahrigen Frau wurde eine ungewöhnlich mächtige diffuse Infiltration des 
Magens bei (subleukämischer) Lymphadenose beobachtet, die, soweit aus bisherigen Veröffent- 
hchungen bekannt, die hochgradigste Mageninfiltration darstellt. Der riesenhafte, an den 
Kurvaturen 65 bzw. 25 cm messende und 1800 g schwere Magen füllte den größten: Teil der 
Bauchhöhle aus und zeigte unter weitgehender Dewahrune seiner äußeren Form ein gyrus- 
artiges Relief gigantischer Schleimhautfaltenbildungen, welche ausweislich der histologischen 
Untersuchung durch eine diffuse Infiltration der Schleimhaut und Submukosa durch zumeist 
unreifere Lymphzellen bedingt waren. 

Zur Diskussion sprach Herr Chiari. 


Herr W. Zischka: Neueres zur pathologischen Anatomie und Bakteriologie 
der Enterocolitis beim Säugling. 

Der Vortragende berichtet über die Ergebnisse einer größeren Untersuchungsreihe bei 
Säuglingen des St.-Anna-Kinderspitales in Wien auf das Vorkommen der Colitypen O 111 B 4 
und O 55 B 5, die gemeinsam mit P. Krepler durchgeführt wurde. (Ausführliche Publikation 
erfolgt in der Österr. Z. f. Kinderheilk.) 


Diskussion: 


Frau Kuchinka-Piringer stellt an den Vortragenden folgende Fragen: 1. Unterscheiden 
sich die Kolonien der besprochenen pathogenen Colistimme auch morphologisch von den ge- 
wohnlichen Colikolonien, oder muß jede nach der ersten Aussaat des Stuhles auf der Platte 
aufgegangene Colikolonie serologisch ausgetestet werden ? 

2. Bestehen biochemische Eigenschaften der besprochenen Colistimme und damit Unter- 
scheidungsmöglichkeiten von anderen ? 

3. Können die besprochenen Colistämme im kindlichen Organismus Antikörperbildung 
hervorrufen, die z. B. mittels der Vidalprobe nachweisbar wären? 


Herr F. Paul fragt den Vortragenden, ob die Typenmerkmale der Colistamme auch bei 
Weiterzüchtung konstant erhalten bleiben oder ob Mutationen vorkommen ? 


Herr R. Bieling bemerkt, daß die besonderen, bedingt pathogenen Colirassen, die die 
Kinder nach den Schilderungen des Vortragenden offenbar in der neuen Umgebung aufgenommen 
haben, sich dann neben und zwischen den schon im Darm vorhandenen bisherigen Colirassen 
ansiedeln. Es fragt sich nun, ob die Eindringlinge befähigt sind, Gifte zu bilden, welche ihrer- 
seits schädigend auf die Dünndarmschleimhaut einwirken können; man könnte an ein Toxin 
bzw. Endotoxin denken, ähnlich dem der Ruhrbazillen, umso mehr als von Herrn Kundratitz 
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in seiner Diskussionsbemerkung auch eine toxische Komponente bei den erkrankten Kindern 
festgestellt wurde, bei denen die besonderen Colitypen festzustellen waren. Es erscheint freilich 
bemerkenswert, daß die Einwirkung auf das Darmepithel lediglich bei Säuglingen und Klein- 
kindern zustandekommt und daß auch dort nur bei einem Teil der Kinder, in deren Darminhalt 
die besonderen Colikeime nachzuweisen sind, die Erkrankung manifest wird. 


Ferner sprach Herr Kundratitz. ! 


Herr Zisehka (SchluBwort): Zur Anfrage von Frau Piringer-Kuchinka wird darauf 
en daß die besprochenen Colitypen durch ihr Verhalten auf festen Nährböden nicht 
und in ihren biochemischen Eigenschaften nur sehr schwer von anderen Colistämmen unter- 
schieden werden können. Antikörper konnten in einzelnen Proben im Blute nicht nachgewiesen 
werden. | 
Die Stämme sind serologisch konstante Typen. J. Zeitlhofer. 


Vereinigung pathologischer Anatomen Groß-Hamburgs. 
Sitzung vom 11. Januar 1952. 
Vorsitzer: S. Gräff. — Schriftführer: A. Manz. 


1. K. A. Fick: Strahlungserscheinungen an Leichenorganen bei Thorotrast- 
Spätschaden. 


Nach einem kurzen Bericht über, die Sektionsbefunde eines Falles von Thorotrast-Spät- 
schaden werden Strahlungserscheinungen ‘verschiedener Leichenorgane, die Thorotrast ge- 
speichert hatten, mittels eines besonders empfindlichen Geiger-Müller-Zählrohres des Physi- 
kalischen Staatsinstituts Hamburg demonstriert. Bei den mit dieser Methodik festgestellten 
Strahlen handelt es sich vorwiegend um Beta- und Gamma-Strahlen, während die gerade für 
den Thorotrast-Spätschaden so bedeutungsvolle Alpha-Strahlung ganz besonderer Versuchs- 
anordnungen zum Nachweis bedarf. Außer in den bekannten Speicherungsorten Milz, Leber 
und Lymphknoten des Oberbauches wurden auch in der Schilddrüse strahlende Substanzen 
nachgewiesen. Die Kenntnisse über Thorotrast-Spätschäden sind deshalb für den Pathologen 
wichtig, weil in den kommenden Jahren mit einer größeren Anzahl entsprechender Sektions- 
fälle gerechnet werden muß. (Eigenbericht.) Ä l 


Aussprache: Schulitz, Laas, Vosteen, Keichel, Heine. 


2. H. Jacob: Strangulationsschäden am Gehirn. 


An einem routinemäßig neuropathologisch untersuchten Material von 26 Todesfällen in- 
folge Strangulation (Strangtod) ergaben sich sechsmal morphologisch faßbare intravitale Schäden 
an den Ganglienzellen i. S. ,,ischamischer Ganglienzellveränderungen“. Solche Befunde stehen 
im Widerspruch zu den Verhältnissen, wie sie sich im perakuten Anoxieexperiment beim Tier 
‚darstellen. Hier genügt zwar auch bereits ein Durchblutungsstop von 3 Minuten, um morpho- 
logische Schäden zu setzen. Doch ist die Manifestation nur dann gewährleistet, wenn die Tiere 
nach der Drosselungslösung für mindestens 2 Stunden weitergelebt haben (,, Weiterlebungszeit‘‘). 
Offenbar liegen bei der Strangulation in der Humanpathologie — gegenüber den sauberen Be- 
dingungen im Tierexperiment — wesentlich andere Verhältnisse vor. Dafür spricht bereits 
die übereinstimmende gerichtsmedizinische Erfahrung, nach der in mindest 50% Stauungs- 
erscheinungen, insbesondere Ekchymosen innerhalb der Bindehäute und des Gesichts zu beob- 
achten sind. Man wird vermuten dürfen, daß hier keine perakute Anoxie vorliegt, sondern 
eine zeitlich gedehnt verlaufende Drosselung der venösen und arteriellen Halsgefäße. Außerdem 
modifizieren die Art des Strangwerkzeuges, die Plastik und Topik der Halsmuskulatur u. ä. m. 
den zeitlichen Ablauf der Gefäßverschlüsse. Wohl ist auch bei solcher Art atypisch verlaufender 
Strangulationen nicht mit einer Verlängerung der ,, Wiederbelebenszeit‘t (3—10 Minuten) zu 
rechnen, doch muß eine ‚verlängerte „Überlebenszeit‘‘ nach Einsatz der Strangulation und 
innerhalb dieses Zeitraumes eine längere Zeit „lokalen Scheinlebens‘‘ angenommen werden. 
Diese Zeit deckt sich mit der „Manifestationszeit‘‘ für die Entstehung ,,ischamischer Ganglien- 
zellschäden‘‘ (unterhalb einer halben Stunde). Die klinische Symptomatik während der Sus- 
pension spricht dafür (Strangkrämpfe). — Im Anschluß wird über einen Spättodesfall nach 
Drosselungslösung bei einem 1314 Monate alten Kind berichtet, das 8 Tage danach starb. Hier 
fanden sich: diffuse GroBhirnmarknekrosen mit Abbau zu Neutralfetten und „überschießender 
Gefäßneubildung‘‘ sowie ähnliche Vorgänge lediglich im Ammonshorn, Kleinhirnrinde und in 
Form kleiner Herde in den Stammganglien. Mittelhirn abwärts: 0. B. Auf das Phänomen der 
überschießenden Gefäßwucherung und des klinisch intervallären Verlaufes (,,posthypoxydotische 
Reizphase‘‘) wird -näher eingegangen. (Siehe auch Arch. f. Psychiatr. 187, 177, 1951, und 
Zbl. f. d. ges. Neur. 1952.) (Eigenbericht.) 


Aussprache: Franz, Krauspe, Laas. 
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3. H. Baniecki: Der diaplazentare Infektionsmodus bei der Hepatitis epi- 
demica. 


Zu den Krankheitserregern, für die der diaplazentare Weg sicher oder wahrscheinlich ist, 
gehört nach eigenen Untersuchungen auch das unbekannte Virus der Hepatitis epidemica. 

In einem beobachteten Fall entwickelte sich am Ende der Schwangerschaft eine akute 
Hepatitis epidemica in das Bild der akuten gelben Leberatrophie und führte innerhalb weniger 
Tage zum Tode der Mutter. Der Kaiserschnitt vorher brachte ein totes Kind. Durch Unter- 
suchungen der mütterlichen Leber, der Plazenta und der kindlichen Leber konnte der Infektions- 
weg ‘fast lückenlos untersucht werden. In allen drei Organen ergaben sich korrespondierende 
Veränderungen. In der Plazenta fallen eigenartige Hohlräume in den Zotten auf, bei denen es 
sich um verflüssigte Zottenstromapartien handelt, die von zarten, zum Teil netzartigen Stroma- 
resten durchzogen werden. In Höhe dieser Nekrosen bemerkt man eine bogenförmige Abhebung 
des Synzitiums. Bemerkenswert zugleich waren die Befunde in der kindlichen Leber, in der 
umschriebene Degenerationen und Nekrosen der Leberzellen nach Art der Zellschäden in der 
mütterlichen Leber gefunden wurden. 
Es sind dies die ersten Beobachtungen eines Virusschadens der Plazenta und der kind- 
lichen Leber. (Eigenbericht.) 

Aussprache: Krauspe, Heine. 


4. G. Fromm: Uber Blutungsursachen bei alten Frauen. 


Es wird berichtet über ein Abrassionsmaterial von 566 Fällen von postklimakterischen 
und Menopauseblutungen. Dabei findet sich in nur knapp 30% der Fälle als Blutungsursache 
ein Karzinom des Genitaltraktes. Auch bei den ,,uterinen Blutungen‘ aus dem Corpus uteri 
ist das Corpuskarzinom in nur 20% der Fälle Ursache der Blutungen. Die Plattenepithel- 
karzinome überwiegen zahlenmäßig in allen Altersgruppen, die Corpuskarzinome nehmen aller- 
dings mit zunehmendem Lebensalter relativ zu. 

Eine glanduläre Hyperplasie in der Menopause ist nicht beweisend für das Bestehen eines 
hormonal aktiven Ovarialtumors. Die hormontherapiebedingten hyperplastischen Schleim- 
häute unterscheiden sich im histologischen Bild nicht wesentlich von dem bekannten Bild der 
Hyperplasie im Klimakterium, bedingt durch Follikelpersistenz. Die schwere proliferierende 
glanduläre Hyperplasie kann unter Umständen zu Verwechselungen mit einem Carcinoma 
adenomatosum führen. Diese in der Literatur unter der Bezeichnung Adenoma malignum 
bekannten Fälle konnten durch die Erfahrungen Robert Meyers als gutartig gedeutet werden. 
Eine maligne Entartung einer glandulären Hyperplasie erscheint nur in Ausnahmefällen möglich. 
Hinsichtlich der Karzinomentstehung bestehen im therapeutischen Gebrauch der Follikel- 
hormone keine Bedenken. Polypen sind nur dann als Blutungsursache anzusehen, wenn sie 
eindeutige Zeichen der hämorrhagischen Infarzierung oder Nekrose, der Stauung oder der ober- 
‘flachlichen Entzündung aufweisen. Karzinomatös entartete Polypen sind selten. Die Blutungs- 
ursachen bei in Atrophie und Schrumpfung begriffenen Schleimhäuten können oft nicht völlig 
geklärt werden. Die Pyometra alter Frauen muß Verdaeht auf ein stenosierendes Zervixkarzinom 
erwecken. (Eigenbericht.) _ 

(Erscheint ausführlich an anderer Stelle.) 

Aussprache: Heine, Graff, Franz, Banieki. 


5. J. Nevinny-Stickel: Über das Zyklusbild bei der Endometriumtuberkulose. 


Bei 46 Fällen von Endometriumtuberkulose bei Frauen im geschlechtsreifen Alter war 
das Endometrium in 13 Fällen funktionslos (elfmal bestand eine glanduläre oder glandular- 
zystische Hyperplasie, zweimal war die Schleimhaut atrophisch). In den Schleimhäuten der 
übrigen 33 Fälle, also in 72%, fanden sich Zeichen der zyklischen Funktion, In 20 funktionieren- 
den Schleimhäuten waren histologisch Anhaltspunkte für eine unvollständige menstruelle Ab- 
stoBung mit verzögerter Regeneration vorhanden. Da es fast immer die Schleimhautteile mit 
den Zeichen einer produktiven tuberkulösen Entzündung sind, die Zeichen der Rückbildung 
aufweisen, also bei der voraufgegangenen Menstruation nicht abgestoBen wurden, wird dic 
unvollständige Abstoßung bei der Endometritis tuberculosa mit einer durch die spezifische 
Entzündung hervorgerufene Bindegewebevermehrung im Schleimhautstroma erklärt. 

Da die stehengebliebenen Schleimhautteile in den RegenerationsprozeB der Funktionalis 
einbezogen werden und in der prägraviden Phase nicht mehr von den neugebildeten Drüsen- 
schläuchen unterschieden werden können, muß man sich hüten, Aussagen über das Alter der 
in einem funktionierenden Endometrium gefundenen Tuberkel zu machen. 

Die von uns so häufig gefundene unvollständige AbstoBung tuberkulöser Schleimhäute 
ist nicht nur wahrscheinlich die Ursache der klinisch bei dieser Krankheit oft beobachteten 
Meno-Metrorrhagien und Dysmenorrhoen, sondern erklärt auch die Seltenheit einer Spontan- 
heilung der Endometriumtuberkulose durch die Menstruation, auch bei alleinigem Befall der 
Funktionalis, zwangloser als die Annahme einer stets sich wiederholenden neuen Infektion. 
(Eigenbericht.) 

Aussprache: Franz, Banieki, Krauspe, Laas, Manz. 
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Erster internationaler Neuropathologenkongreß 
vom 8.—13. September 1952 in Rom. 


Themen und Referenten: 
1. Tag, Montag, 8. 9. 
- Die Entmarkungskrankheiten des Zentralnervensystems.. 
Hallervorden (Deutschland), Greenfield (England), Wolf (USA), Bertrand und 
van Bogaert (Frankreich, Belgien). 
2. Tag, Dienstag, 9. 9.’ 
ee und Gefäßerkrankungen des Zentralnervensystems. 
Globus (USA), Scholz (Deutschland), Adams und Michelsen (USA), Businco 
(Italien), Neubuerger (USA). l - 
3. Taz, Mittwoch, 10. 9. 


' Pathologische Anatomie der Schizophrenie. 
Lhermitte, Marchand und Guiraud (Frankreich), van der Horst und Bruetsch 
(Holland, USA), Hyden (Schweden), Buscaino und Bolsi (Italien), Meyer (England). 
4. Tag, Donnerstag, 11. 9. 
Pathologische Anatomie der geistigen Defektzustände. 


Benda (USA), Jervis (USA), Minkowski (Schweiz); Maffei (Brasilien), Inglis 
(Australien). 


ö. Tag, Freitag, 12. 9. 
Das Problem des Alterns im Zentralnervensystem. 
Bonfiglio (Italien), Divry und Morel! (Belgien, Schweiz), Spatz (Deutschland), 
Lafora (Spanien). 
6, Tag, Sonnabend, 18. 9. 
Vorträge und Demonstrationen freier Wahl. 


Anmeldung zur Teilnahme bis 1. April 1952 an Prof. Dr. G. Peters, Bonn, Arndtstraße 21, 
bei gleichzeitiger Überweisung der Teilnehmergebühr von DM 63,50 (Gegenwert von $ 15,—) 
an Prof. Dr. Friedrich Wilhelm Gerd Peters, Bonn, Arndtstraße 21, Postscheckkonto 
47256, Postscheckamt Köln. . - 


Im Auftrage von Herrn Prof. Dr. W. Scholz, Obmann des deutschen Komitees: 
Prof. Dr. Gerd Peters (Bonn). 


Bücherbesprechungen. 


Lieck, Erwin, Das Wunder in der Heilkunde. 4,Aufl., 196 Seiten. Hippokrates-Verlag 
Marquardt & Cie, Stuttgart 1951. Preis: DM 9.50. 


Die 3. Auflage des Liekschen Buches war 1936 kurz nach dem Tode des Verfassers (1935) 
von einem befreundeten Nichtmediziner herausgebracht worden und in dieser Auflage war auch 
die Stellungnahme von Liek zu den offenbar ungemein zahlreichen Kritiken und Zuschriften, 
die er über sein Buch erhalten hatte, weitgehend berücksichtigt. Nachdem diese 3. Auflage 
vergriffen ist, wurde eine Neuauflage erforderlich, die im wesentlichen der Auflage von 1936 
entspricht. Einige Ergänzungen auf Grund von nachgelassenem Material von Liek sind in 
diese Neuauflage aufgenommen worden. Man kann es nur begrüßen, daß &eses Buch jetzt 
wieder erschienen ist, denn jeder kann eine Menge daraus lernen. Die Stellung Lieks zu den 
Wunderheilungen ist außerordentlich kritisch und zeigt die große Erfahrung eines klugen, nicht 
ei voreingenommenen Arztes. Am wichtigsten ist wohl der Abschnitt über die unzünftigen 
Wunderheiler, wobei insbesondere die Ausführungen über Zeileis in Gallspach und Steinmayer 
in Hahnenklee besonderes Interesse verdienen, vielleicht auch deshalb, weil doch jetzt eine 

ewisse Zeitspanne verflossen ist, seit diese Wunderheiler auf der Höhe ihrer Erfolge standen. 
ie Abschnitte „Versuch einer Erklärung über die Wunderheilung‘“‘, der Abschnitt über „das 
Wunder in der modernen Heilkunde‘ und die 20 Seiten einnehmende Schlußbetrachtung sind 
auch heute noch genau so gut lesbar wie zu der Zeit, als diese Betrachtungen zum erstenmal 
veröffentlicht wurden. Walther Fischer (Jena). 
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Berman, Charles, Primary Carcinoma ofthe Liver miteinem Vorwort von Sir Ernest 
Kennaway und einer kurzen Einführung von Henry Gluckman, dem früheren 
Gesundheitsminister von Südafrika. H. K. Lewis& Co. Ltd., London 1951. 164 Seiten, 
83 Abbildungen. Preis: Sh 35.—. 


Dies ist ein außerordentlich wertvolles Buch des Pathologen Berman, der in dem Minen- 
gebiet von Südafrika in Transval als ärztlicher Berater und Forscher tätig ist. Diese Monographie 
befaßt sich mit dem primären Leberkrebs. Der Verfasser kann auf eigene Untersuchungen 
klinischer und pathologisch-anatomischer Natur bei nicht weniger als 75 eigenen Fällen sich 
beziehen und hat das übrige aus Südafrika stammende Kranken- und Sektionsgut weitgehend 
für diese Monographie verwerten können. Für den pathologischen Anatomen wird das Über- 
raschendste dieser Feststellungen sein, daß in Südafrika bei den Bantu-Negern unter 270 malignen 
Geschwülsten, davon 253 Krebsen, nicht weniger als 229, also 90%, primäre Leberkrebse waren, 
während der durchschnittliche Prozentsatz der primären Leberkrebse unter den Krebsen in 
Europa und in Nordamerika etwas über 1% beträgt. Es stellt sich nun aber ferner heraus, 
daß bei den verschiedenen Stämmen der Bantus die Häufigkeit des primären Leberkrebses 
wesentlich verschieden ist und daß z. B. für die Bantustämme in Portugiesisch-Ostafrika die 
Frequenz des primären Leberkrebses ungefähr das 4—6fache ist wie bei anderen Bantustämmen 
in anderen Teilen Südafrikas. Die Ergebnisse insbesondere neuester Untersuchungen aus dem 
Fernen Osten lehren, daß in China der primäre Leberkrebs ebenfalls ungefähr Y; aller Krebse 
ausmacht; bei den Philippinos sind es ungefähr 1⁄4, in Indien sind es 17%, in Japan etwa 71,°, 
und bei den Malaien in Java über 40%. Für das südafrikanische Beobachtungsgut wird nun 
festgestellt, daB das Alter dieser Fälle mit primärem Leberkrebs bemerkenswert früh liegt, nam- 
lich 5% im Alter bis zu 20 Jahren, und sogar 47% im Alter von 21—30 Jahren und von 31 bis 
30 Jahren 34%, während im eigentlichen Krebsalter, also von 50 aufwärts, nur ganze 2,7% 
beobachtet wurden. Diese Feststellungen beziehen sich nun allerdings lediglich auf die Minen- 
arbeiter, unter denen ja ältere Individuen doch verhältnismäßig selten sind. Ferner ist ganz 
bedeutsam, daß, wenigstens bei Bermans eigenen Fällen, stets diese primären Leberkrebse 
in zirrhotischer Leber gefunden wurden (für Europa rechnet man ungefähr in ®/, aller primären 
Leberkrebse, daß eine Zirrhose vorhanden ist). Beziehungen des Leberkrebses zu Gallenstein- 
leiden konnten nicht festgestellt werden. Das durchschnittliche Gewicht dieser Lebern war 
nahe an 4000 g, das Mindestgewicht 1900 g, bei ncrmalem Durchschnittsgewicht der Leber 
bei den Bantus von 1750 g. Der rechte Lappen war immer stärker betroffen als der linke. Die 
weiteren pathologisch-anatomischen Feststellungen, die auch durch sehr gute Abbildungen 
illustriert sind, ergeben praktisch kaum irgend etwas, was von den für Europa bekannten Fest- 
stellungen abweicht. Überwiegend sind die hepato-zellulären Krebse und die makroskopische 
Form ist etwas häufiger, die noduläre als die ganz massive. Bei metastasierenden Fällen war, 
wie zu erwarten, die Lunge in 87 % der Fälle betroffen. Diese Feststellungen Ber mans scheinen 
mir insbesondere vom Gesichtspunkt der geographischen Pathologie außerordentlich bedeutsam 
und Berman hat sich auch bemüht, sehr kritisch zu untersuchen, welche ätiologischen Momente 
hier eine Rolle spielen könnten und gibt den sehr wichtigen Hinweis, daß mindestens für die 
Bantu-Minenarbeiter mit primarem Leberkrebs nicht unerhebliche Störungen der Ernährung, 
vermutlich doch ein nicht unerheblicher Mangel an Eiweißzufuhr, verantwortlich zu machen 
sein wird. 

Die Arbeit berücksichtigt in vorbildlicher Weise das Schrifttum eigentlich der ganzen Welt 
und es ist insbesondere auch das deutsche Schrifttum sehr gut berücksichtigt. Das Literatur- 
verzeichnis umfaßt nicht weniger als 27 Seiten. Man kann nur wünschen, daß dieses Buch den 
deutschen Pathologen leicht zugänglich gemacht werde, denn es scheint mir jetzt ein ganz un- 
entbehrliches Standardwerk auf diesem Gebiet zu sein. Walther Fischer (Jena). 


Lexer, Erich, Lehrbuch der Allgemeinen Chirurgie. Neu bearbeitet von Prof. Dr. Eduard 
Rehn. 21. umgearbeitete Auflage. 2 Bände. Zweiter Band mit 298 Abbildungen XV, 740 Sei- 
ten, Lex. 8°. Verlag Ferd. Enke, Stuttgart 1952. Preis: Geheftet DM 84.—, Ganzleinen 
DM 88.—. . 

Der zweite Band dieses schönen Werkes, das Lexers Namen trägt, darf das besondere 

Interesse der Pathologen beanspruchen. Denn es umfaßt Gebiete, auf denen eine rege biologische 

Forschertatigkeit viel neue Anschauungen im Zeitenlauf der letzten Generation hervorbrachte. 

Dinge der Physiologie und der Pathologie, welche ihrerseits den chirurgischen Aufgaben das Feld 

neu bestimmen konnten. Rehn hat sich namhafter Mitarbeiter versichert, denen er wichtige 

Abschnitte der Neubearbeitung des Lexerschen Buches übertrug. So lesen wir ein Kapitel von 

Marquardt über Therapie mit Biokatalysatoren in der Chirurgie (Vitamine, Hormone, Fer- 

mente). Rehn selbst hat mit einem Stab eigener Mitarbeiter das Buch modernisiert und so dieses 

in der ganzen medizinischen Welt anerkannte Werk seines Lehrers gegenwartsnah erhalten. 
Es ist unmöglich, bei der Fülle des dargebrachten Wissensstoffes auf alle Einzelheiten ein- 
zugehen. Die Nenbearbeitung ist ein Gemeinschaftswerk der Rehnschen Schule und spiegelt 

die Vielseitigkeit der an dieser Klinik lebendigen Forschungsrichtungen wider. Ob es sich 2. B. 

um die neuzeitliche Diagnostik und Behandlung der Thrombose und Embolie, um Problem 

chemischer Verletzungen oder um die Pathologie der Erfrierungen handelt, überall ist der nenesk 

Stand unseres Wissens berücksichtigt. Auch auf bewährte Erfahrungen anderer Schulen (z. B. 
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bei der modernen Verbrennungsbehandlung) ist hingewiesen. Eine Ausnahme macht lediglich 
die Pathophysiologie der Knochenbruchheilung. Zwar sind auch hier neuere Forschungsergeb- 
nisse aus der Rehnschen Klinik, wie die von Bayer und Ruf über die Pathophysiologie der 
Frakturmuskeln, berücksichtigt. Aber es wird noch immer an der ausschließlich periostalen 
Kallusgenese von Lexer und seinen Schülern Rohde und Koch festgehalten, und die heterotope 
Knochenbildung in den Weichteilen geht noch immer von Periostosteoplasten aus, „die in den 
Sehnen, Muskel- und Bandansätzen zerstreut liegen und nicht durch eine Adventitiamembran 
nach außen abgeschlossen sind‘‘. Bei einer späteren Neuauflage sollte man diesen heute als ein- 
seitig erkannten Standpunkt durch eine kurze Erwähnung auch anderer theoretischer und 
experimentell gewonnener Vorstellungen auflockern. | | 

Besonders zu nennen sind Büchners und Liebegotts Abschnitte über die Geschwülste, 
von denen der allgemeine Teil über Wesen, Wachstum und Ursachen der Gewächse von Büch- 
ner ausgezeichnet in einer knappen, klaren Fassung gemeistert wurde, während Liebegott eine 
sehr sorgsam bebilderte und verständlich dargestellte, eingehende Übersicht über die den Chirur- 
gen interessierenden Vorkommnisse der speziellen Onkologie gab. Daran schließen sich Richard 
Jungs Ausführungen über Hirntumoren und andere Geschwülste des Nervengewebes, indes 
Brandis mit wesentlichen Ausführungen über die Konstitutionslehre, soweit sie chirurgisches 
Interesse hat, den Abschluß des Bandes bilden. 

Allen Abschnitten ist ein mehr oder weniger reiches Literaturverzeichnis beigegeben. So 
präsentiert sich dies Lehrbuch als ein handsames Hilfsmittel, um zu den Quellen der einschlägigen 
Forschung zu gelangen. Die gute Ausstattung des Werkes, seine geschickt ausgewählten und 
gut reproduzierten Bildbeigaben, Papier, Druck und Einband müssen hervorgehoben werden. 
Alles in allem ist es eine erfreuliche Gabe, die Studenten und Ärzten viel zu sagen hat, und zwar 
nicht nıtr auf dem chirurgischen Gebiet, sondern weit darüber hinausgreifend auch auf dem der 
Pathologie. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Kastendieck, Der muskuläre Schiefhals beim Neugeborenen. (Zwanglose Abhandlungen 
auf dem Gebiete der Frauenheilkunde, Band 12) - 72 Seiten, 46 Abbildungen. Arbeitsgemein- 
schaft medizinischer Verlage G.m.b.H. / Verlag Georg Thieme, Leipzig 1952. Preis: DM 7.—. 


Referierende Arbeit über die Ätiologie, Pathogenese und Klinik des Caput obstipum mus- 
culare beim Neugeborenen. Im wesentlichen wird die Voelkersche Theorie des muskulären 
Schiefhalses als eine kongenitale Belastungsdeformität bestätigt. Der Neugeborenen-Schiefhals 
und seine Varietät, die primäre Skoliosis capitis et faciei, sind pathogenetisch gleichartig. Beide 
entstehen durch maximale Lateralflexion des Kopfes bei Zwangshaltung in utero, besonders bei 
der Beckenendlage. Diese liegt in 75% der untersuchten Schiefhälse vor, während 50% der 
Beckenendlagen zur Schädelskoliose oder zum Caput obstipum führen. 

Der muskuläre Schiefhals soll sehr viel häufiger sein als der Klumpfuß. In zwei Drittel 
aller Fälle erfolgt aber Spontanheilung. Das Leiden ist in der überwiegenden Zahl der Fälle 
nicht erblich, anscheinend aber eine seiner häufigsten Ursachen, die Beckenendlage. Einige wenige 
pathologisch-histologisch untersuchte Kopfnicker bei muskulärem Schiefhals ergeben keine 
neuen Befunde. Bruns (Jena). 


G. W. de P. Nicholson Studies on Tumour Formation. Butterworths Medical Publications, 
London 1950, 631 Seiten. Preis: Schilling 63.—. 


. er verstorbene Pathologe an Guys Hospital, Nicholson, hat seine ganz vorzüglichen 
Untersuchungen auf dem Gebiete der Geschwulstforschung der Hauptsache nach veröffentlicht 
in den ,,Guys Hospital Reports‘. Es sind nun in diesem schönen Band nicht weniger als 
20 seiner wichtigsten, an der genannten Stelle veröffentlichten Arbeiten zusammengefaßt, und 
zwar handelt es sich um Arbeiten aus den Jahren 1921—1938. Diese Arbeiten befassen sich 
teils mit Gewebsmißbildungen und ihren Beziehungen zur Geschwulstbildung, sodann mit einer 
Reihe besonderer Geschwülste, wie z. B. der Hypernephrome und der Mischgeschwülste und 
Teratome. Weitere Arbeiten behandeln die Frage der Reaktion und der Umgebung, ferner 
das Verhalten des Organismus zu einem bestehenden Tumor, ferner über die körperliche Ent- 
wicklung und die Geschwulstbildung und endlich einen Aufsatz über Induktion und Determination. 
Alle diese einzelnen Aufsätze zeichnen sich durch ihre ausgezeichnete Klarheit und die kritische 
Erörterung der Probleme aus. Es sind diesen Aufsätzen und Arbeiten auch eine große Reihe 
von mikroskopischen Abbildungen beigegeben, die vielfach auf Grund von Zeichnungen des 
Autors beruhen. Diese beinahe 200 Abbildungen muten uns zwar ein klein wenig bescheiden an, 
aber man muß gestehen, daB die Wahl der Objekte ganz ausgezeichnet ist, besonders vom didak- 
tischen Standpunkt aus und daß immer auch wirklich das Wesentliche aus diesen Abbildungen 
der offenbar auch technisch sehr schönen Präparate erkenntlich ist, wenn auch vielleicht die 
Reproduktion der Abbildungen stellenweise ein klein wenig zu wünschen übrig läßt. Es ist 
wirklich ein Genuß, die verschiedenen Aufsätze zu lesen, denen jeweils eine ausführliche Biblio- 
graphie, vor allem auch der deutschen Literatur, beigegeben ist, und wenn auch selbstverständ- 
lich jetzt manches überholt ist, so ist es doch ein großer Genuß, diese Aufsätze zu lesen, weil man 
ungemein viel aus ihnen lernen kann. Dem Buch ist auch ein ausführliches Sach- und Autoren- 
register beigegeben. Walther Fischer (Jena). 
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Gebelein, H., und Heite, H. J., Statistische Urteilsbildung. Erläutert an Beispielen aus 
' Medizin und Biologie. Springer-Verlag, Berlin 1951. 192 Seiten. Preis: DM 15,70. 


Dem vorliegenden Buch kommt zugute, daß es in Zusammenarbeit von Arzt und Mathe- 
matiker entstanden ist. Im Mittelpunkt stehen daher praktische Beispiele aus der klinischen 
Medizin und Pharmakologie, die in mathematisch exakter Weise durchgearbeitet sind. Das 
Buch ist mathematisch einfach, klar und übersichtlich gehalten, verlangt von dem Mediziner 
jedoch, wie alles mathematisch-statistische Schrifttum, die Mühe, sich hineinarbeiten zu wollen. 
Dann wird er aus den Darlegungen aber auch reichen Gewinn für die Auswertung seines klinischen 
Beobachtungsmaterials ziehen, und das Büchlein sei daher auf das wärmste zum Studium emp- 
fohlen. Behandelt werden: Beobachtungsreihen mit stetigen und ganzzahligen Merkmalen 
(Berechnung von Mittelwerten, Streuung, Schiefe; Häufigkeitsverteilung und Summenlinie), 
die Normalverteilungen, die gleitenden Durchschnifte, die Korrelationsrechnung, die zwei- 
parametrigen Normalverteilungen, die Prüffunktionen, die kombinatorischen Schlüsse, Ver- 
trauens- und Mutungsgrenzen und die Prüfung von Zusammenhängen. 

Besonders hervorgehoben werden muß die Behandlung schiefer Verteilungen, die als 
Normalverteilungen 2. Art bezeichnet werden. Es wird gezeigt, wie mit schiefen Verteilungen 
unmittelbar gearbeitet werden kann, d. h. ohne sie — wie bisher üblich — durch Wahl eines 
logarithmischen Abszissenmaßstabes in Gau Bsche Normalverteilungen verwandeln zu müssen, 

Auch auf die ausgezeichnete Behandlung der zweiparametrigen Normalverteilungen 1. und 
2. Art sei nachdrücklich hingewiesen. 

Das Kapitel über die Prüffunktionen dürfte in einer Neuauflage vielleicht weiter aus- 
gebaut werden.: 

Eine Tafel für ex und Wurzeltafeln sind beigefügt. * Weber (Jena). 


Meggendorfer, Friedrich, Allgemeine und spezielle Therapie der Geistes- und 
Nervenkrankheiten. 235 Seiten mit 49 Abbildungen. Wissenschaftliche. Verlagsgesell- 
schaft m.b. H., Stuttgart 1950. Preis: Ganzleinen DM 22.50. 


Das Buch von Meggendorfer kommt einem Verlangen der Praxis entgegen. Die so 
umfangreiche Therapie der Nerven- und Geisteskrankheiten wird von einem erfahrenen Kliniker 
behandelt, bei dem Studium des Buches wird jeder Skeptiker belehrt, der bisher Nerven- und 
Geisteskrankheiten für therapeutisch unbeeinflußbar hielt. 

Meggendorfer versucht in seinem Buch den Forderungen der nervenärztlichen Praxis, 
der Kliniks- und der Anstaltstätigkeit gerecht zu werden. Dargestellt sind die gebräuchlichsten 
Medikamente und ihre Dosierung, die Hormon- und Vitamin-Medikation. Im Kapitel „Um- 
stimmungsbehandlung“ beschreibt er die Malariakur, die Insulinkur und die Heilkrampfbehand- 
lung und ihre Komplikationen. Wir finden Abschnitte über Elektrotherapie, Hydrotherapie, 
Röntgentherapie und Balneotherapie. Begreiflicherweise können die umfangreichen Spezial- 
fächer, die sich in den letzten Jahrzehnten entwickelten, die Neurochirurgie und die Psycho- 
therapie nur in kurzen Überblicken dargestellt sein, aber die wiehtigsten Fragen, die sich bei 
der Behandlung solcher Kranken ergeben, finden ihre Beantwortung. Unter der Anstalts- 
behandlung ist die Arbeitstherapie ausführlich besprochen. In dem zweiten Teil des Buches 
ist die spezielle Therapie der Nerven- und. Geisteskrankheiten in einer Übersicht dargestellt. 
Alle häufigen neurologischen und psychiatrischen Krankheitsbilder sind mit therapeutischen 
Hinweisen erwähnt. Natürlich können nicht alle therapeutischen Überlegungen, die am Kranken- 
bett kommen, Berücksichtigung finden, aber die erste Orientierung bei der einzuschlagenden 
Behandlung ist aus dem Buch zu entnehmen. Jeder Arzt, der mit Nerven- und seelischen Kranken 
zu tun hat, wird gern die anregenden Hinweise für die Therapie aus dem flüssig geschriebenen 
Buch entnehmen. l Lemke (Jena). 


Jaeger, Felix, „Der Bandscheibenvorfall (Die Nukleus-Pulposus-Hernie, Diskus- 
Hernie)‘. (Bd. 21 der Monographien „Chirurgie in Einzeldarstellungen‘‘), 150 Seiten, 66 Ab- 
bildungen. Walter de Gruyter & Co., Berlin W 35, 1951. Preis: Ganzleinen DM 16.80. 


Die Bedeutung des hinteren Bandscheibenvorfalles als Ursache hartnäckiger therapie- 
resistenter Ischialgien, des Hexenschusses und der Kreuzschmerzen wird zwar immer mehr 
Allgemeingut der Ärzte, ist jedoch in Deutschland bisher noch nicht hinreichend gewürdigt und 
bekannt. Fußend auf eigenen großen klinischen Erfahrungen und unter sorgfältiger kritischer 
Auswertung der in den letzten Jahren erschienenen Literatur ist eine ausgezeichnete klare Dar- 
stellung des Krankheitsbildes der Nukleus-Pulposus-Hernie entstanden. Wenn sie auch bewußt 
auf die Bedürfnisse des praktischen Arztes abgestellt ist, so gibt sie darüber hinaus dem Neurologen 
und Chirurgen wertvolle Anregungen, dieses Krankheitsbild in seiner ganzen Problematik näher 
kennenzulernen. Nach einleitenden geschichtlichen, anatomischen und physiologischen Vor- 
bemerkungen werden die einzelnen Typen des Bandscheibenvorfalles eingehend besprochen. Daß 
die Besprechung der Diagnose und Differentialdiagnose in dieser Abhandlung den größten Raum 
einnimmt, ist ganz besonders begrüßenswert. Neben klinischen, insbesondere neurologischen 
Untersuchungsmethoden spielt das Röntgenbild bei der Diagnostik eine große Rolle. Die Mvelo- 
graphie ist nur in seltenen Ausnahmefällen zur Erkennung einer Diskushernie notwendig. Die 
Operationstechnik wird in einer leicht faBlichen und übersichtlichen Weise zugänglich gemacht. 
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Die mediale Diskushernie stellt eine absolute Operationsanzeige dar. Die Freilegung erfolgt durch 
Laminektomie, der Prolaps wird extradural aufgesucht und entfernt. Bisweilen ist die trans- 
durale Exstirpation notwendig, der posterolaterale Vorfall wird durch die sogenannte Hemilamin- 
ektomie angegangen. Nach den Entfernung der Nukleus-Pulposus-Hernie verschwinden bei den 
meisten Kranken die Ischias- und sonstigen Beschwerden schlagartig. Postoperative Störungen 
treten nur dann auf, wenn es während der Operation zu Wurzelschädigungen gekommen ist bzw. 
die Operation Schwierigkeiten machte. In weiteren Abschnitten werden die konservative Be- 
handlung der Nukleus-Pulposus-Hernie und ihre versicherungsrechtlichen Beziehungen ein- 
gehend und kritisch abgehandelt. ‚Der Unfall im Sinne des deutschen Unfallrechtes und der 
deutschen Unfallmedizin spielt bei der Verursachung der Prolapskrankheit eine verschwindend 
kleine Rolle.‘‘ Die in diesem Abschnitt gemachten Ausführungen über eine allzu bequeme Auf- 
fassung über die Bedeutung des ‚„Traumas‘ bzw. undiszipliniertes versicherungsrechtliches 
Denken sind besonders beherzigenswert. Der Bandscheibenvorfall ist vorwiegend eine degenera- 
tive Erkrankung, die Hypertrophie des gelben Bandes ist im gleichen Sinne keine Unfallfolge. — 
Die Ergebnisse der operativen Behandlung sind gut. Im eigenen Krankengut Jaegers wurden 
80% der Patienten mit Operation geheilt und beschwerdefrei, der Rest gebessert. — Die Arbeit 
stellt in ihrer klaren Gliederung und lebendigen Sprache einen wertvollen Beitrag zum Krank- 
heitsbild der sogenannten Kreuzschmerzen, der Ischias und ähnlicher Leiden dar. Es ist ein ganz 
besonderesVerdienst Jaegers, auf die Vielseitigkeit der subjektiven Beschwerden und klinischen 
Erscheinungen hingewiesen und den Weg zu einer rationellen Therapie aufgezeigt zu haben. Das 
Werk wird dem neuesten Stand unseres Wissens über die Nukleus-Pulposus-Hernie gerecht. Das 
Literaturverzeichnis ist sehr ausführlich, die Ausstattung durch den Verlag vorzüglich. 
` Stucke (Göttingen). 


Schliephake, Erwin, Medizinische Poliklinik. X, 620 Seiten, 165 Abbildungen und eine 
farbige Tafel. Arbeitsgemeinschaft medizinischer Verlage G.m.b.H. / Verlag von Gustav 
Fischer, Jena 1951. Preis: brosch. DM 29.—, Ganzleinen geb. DM 32.—. 


Der Verfasser hat die Form der poliklinischen Vorstellung gewählt, um unmittelbar vom 
Erscheinungsbild der Krankheit ausgehend auf den Leser zu wirken. Kurz, meist ausgesprochen 
plastisch, wird das klinische Bild des Kranken mit seinen Symptomen vorgetragen, woran sich 
differentialdiagnostisch grundsätzliche und therapeutische Erörterungen anschließen. Besonders 
hervorzuheben ist an dem Werk die einprägsame Übersicht über den Hergang bei Erhebung 
der Vorgeschichte und der Untersuchung, wobei besonders darauf Rücksicht genommen wird, 
daß der junge Arzt exakt beobachten und schauen lernt, um diagnostisch möglichst viel selbst 
herauszubringen, auch wenn er nicht den Laboratoriums- und diagnostischen Apparat der Klinik 
hinter sich hat. Die gewählte Form gestattet es dem Verfasser, viel an notwendigen, oft aus- 
schlaggebenden Kleinigkeiten zu bringen, von denen der Student in einem systematischen 
Lehrbuch nichts finden kann. Die eindringliche Darstellung macht das Werk zu einem sicher- 
lich gern benutzten Lesebuch, aus dem jeder Arzt viel an Belehrung mitnehmen kann. Es ist 
im Rahmen der Besprechung nicht möglich, auf Einzelheiten des Buches einzugehen, zumal 
Verfasser, auch wo es notwendig ist, der Problematik nicht aus dem Wege geht. Die allgemeinen 
Ausführungen, wie z. B. über die Konstitution, die innere Sekretion, über die Bewertung der 
Antibiotika, sind an sich allein schon lesenswert. Auch die Erläuterungen und Anleitung zur 
Auswertung des Elektrokardiogramms sind ebenso knapp wie vorbildlich. Selbst wenn auf Details 
oft nicht eingegangen wird, so ist doch eine seltene Vollständigkeit erreicht, z. B. auch in dem 
Abschnitt über die neurologischen Erkrankungen, so daß der Leser dahin geführt wird, die in 
Frage kommenden Möglichkeiten zu erwägen. Das Buch legt Zeugnis ab nicht nur von großer 
klinischer und Lehrerfahrung, sondern auch von der Aufgeschlossenheit gegenüber den Problemen 
der Nachbardisziplinen. Nicht nur der Student, sondern auch der Arzt wird das Buch mit großem 
Gewinn benutzen. B. Ostertag (Tübingen). 


er G. (Arnstadt), Arterielle Therapie VII. 139 Seiten, 17 Abbildungen. Walter de Gruyter 
& Co., Berlin 1950. Preis: Ganzleinen DM 14.— 


In der Reihe der „Chirurgie in Einzeldarstellungen‘ bringt der Verfasser außer Ergebnissen 
einer 25jahrigen eigenen Erfahrung in der arteriellen Anwendungsweise von Heilmitteln die des 
Schrifttums in knapper und anschaulicher Darstellung. Besonderer Wert wird auf die Be- 
schreibung der Physiologie der arteriellen Strombahn mit Regulationsmöglichkeiten der Kapillar- 
durchblutung durch Öffnen und Schließen der arterio-venösen Kurzschlüsse in der Endstrombahn 
und der Sperrarterien und Drosselvenen gelegt. Außer einer Fernsteuerung des Blutkreislaufs 
auf nervalem Wege unter hormonalen Einflüssen findet auch eine örtliche Selbststeuerung statt 
durch chemische Einflüsse vom tätigen Gewebe aus. Die Einspritzung in die Schlagader greift 
in alle Vorgänge der Verbindungsstellen zwischen Gefäßsystem und Gewebe in ganzer Aus- 
dehnung des von der Arterie versorgten (Gebietes ein. Durch Erhöhung der Stoffkonzentration 
in der Blutbahn wird ein größeres Konzentrationsgefälle zum Gewebe erreicht und der Übertritt 
erleichtert. Die angewandten Heilmittel unterscheiden sich durch den Ort ihrer Wirksamkeit, 
Alle jodhaltigen organischen Verbindungen wirken gefäßerweiternd. Der günstige Effekt der 
Arteriographie bei Durchilufunesstönneen ist darauf zurückzuführen. Insulin, Vitamine und 
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Novocain sind gewebswirksam, auch eine Serumbehandlung zur Erreichung einer passiven Immu- 
nität (z. B. bei Tetanus) kann arteriell durchgeführt werden. Verwendet man die Antibiotika 
unter Einspritzung in die Schlagader, so erreicht man bei relativ niederer Dosierung eine hohe 
Konzentration am Orte der Erkrankung. Die Ergebnisse .dieser Art der Heilmittelanwendung 
werden aufgezeigt, der Verbleib und die Wirkungsweise der Mittel in den verschiedenen Strom- 
bahnen eingehend erörtert. 

Der ‚arteriellen Therapie‘ sind durch die Art der Ausführung und ihre Beschränkung auf 
bestimmte Gefäßversorgungsgebiete Grenzen gesetzt. Dennoch ergeben sich in vielen Fällen 
bessere Möglichkeiten als durch andere Behandlungsarten. Man sollte sie nicht ungenutzt lassen. 

In einem ,,Nachtrag‘‘ wurden neuere Veröffentlichungen zusammengefaßt. Ein ausführ- 
liches Schrifttumsverzeichnis erleichtert dem Interessierten das Auffinden der Quellen. 

Die Monographie ist mit solidem Leineneinband und gutem Papier ausgestattet. Der Text 
wird durch 17 einprägsame Abbildungen erläutert. ‘Eysholdt (Göttingen). 


Diepgen, Paul, Geschichte der Medizin. II. Band, 1. Hälfte: Von der Medizin der Auf- 
klärung bis zur Begründung der Zellularpathologie (zirka 1740 bis zirka 1858). V, 271 Seiten 
mit 22 Abbildungen. Verlag Walter de Gruyter & Co., Berlin 1951. Preis: geb. DM 24.—. 


„In magnis et voluisse sat est.‘‘ Mit diesem Wort des Properz schließt der Verfasser 
die Präambel des neuen Abschnittes seines großen Werkes. Diepgens Art der medizingeschicht- 
lichen Darstellung aus der weltanschaulichen und politischen Entwicklung des Zeitenlaufes 
heraus ist höchst lehrreich — und er darf davon überzeugt sein, es werde das gute Wollen seines 
Vorsatzes von dem weit- und tiefgreifenden Können seiner Durchführung in ausgezeichneter 
Weise bestätigt. Wo man das Buch aufschlägt, fesselt sein Inhalt. Es ist schwer, etwa da und 
dort Einzelheiten herauspflücken zu wollen. Man gerät in den Bann der fließenden Darstellung, 
man kommt davon so leicht nicht los, liest weiter und freut sich zu erfahren, wie sich all die 
Dinge —eines mit dem anderen — verflochten haben und wie der Betrachter von verschieden- 
‘sten Seiten auch an scheinbar abwegigen Erscheinungen eine gewisse Bedeutung findet — etwa 
bei Schilderung von Galls Bemühungen um die Hirnlokalisationen, oder bei Darstellung der 
Physivgnomischen Schlüsse von Lavater bis Carus, um nur ein paar Beispiele zu nennen. 

Uns Pathologen fesselt natürlich stark die Darstellung der Pathologieentwicklung im 
Kreis der morphologisch untersuchenden Forscher — von Haller und Morgagni bis zu 
Rokitansky und Rudolf Virchow. Die Abschätzung des Wirkens jener großen Meister ge- 
schieht natürlich zunächst mit den Augen ihrer Zeit, geschieht aber dann im Rückblick auch 
vom Standpunkt unseres Erlebens aus. So konnte Diepgen schreiben, Rokitanskys Krasen- 
lehre sei bald überwunden worden; aber gleichwohl erscheine sie uns heute nicht mehr so ver- 
werflich, wie seinen einstigen Gegnern, wenn wir bedenken, daß unter dem Einfluß toxischer 
Veränderungen des Blutes bei der Sepsis, der Diphtherie usw. tatsächlich sekundäre Schädi- 
gungen der Organe und Gewebe eintreten. ‚Der Irrtum dieses großen Mannes“, so lesen wir, 
„tritt ganz in den Hintergrund gegenüber dem vielen Neuen und dem bleibend Wertvollen, 
das er ‚der Pathologie geschenkt hat. Hier hat auch Virchow zu ihm aufgeschaut. Er hat 
ihn den ,Linné der Pathologie‘ genannt. In der Analyse der pathologischen Veränderungen 
am Seziertisch, in ihrer sorgfältigen Beschreibung, Abgrenzung voneinander und systematischen 
Ordnung war Rokitansky vollendeter Meister“. Man darf es als ein Verdienst nicht unter- 
schätzen, daß Diepgen sehr eingehend die Entwicklung der Anschauungen Virchows, seine 
Mittelstellung zwischen vitalistischen und mechanistischen Gedankengängen kritisch und klar 
erfaBte; denn damit ist der Wissenschaft nicht gedient, etwa von politischer Schau her einen 
Forscher zu degradieren, weil der betrachtende Kritiker glaubt, eine bessere Weltanschauung 
zu haben und seinen eigenen Geist aus dem Spiegel seiner Niederschrift hervortreten lassen 
zu müssen. So seien hier einige Sätze zitiert, die zeigen mögen, daß Rud. Virchow als Mann 
einer biologischen Einsicht nicht eben desavouiert werden sollte: Der Streit um den Vitalismus 
war in den fünfziger Jahren des 19. Jahrhunderts keineswegs beendet. ‚Er hielt damals nicht 
nur die Naturforscher und Mediziner in Atem, sondern auch die Philosophen, die Staatsmänner 
und die ganze Masse der Gebildeten. Er war mit dem Weltanschaulichen und der Frage nach 
der Schöpfung aufs engste verknüpft und nicht nur für das ärztliche Handeln von grundsätz- 
licher Bedeutung. Virchow faßte das schwierige Problem mit der ganzen Universalität seiner 
naturwissenschaftlichen und philosophischen Betrachtungsweise und seines umfassenden Wissens 
an. Die ganze Kosmologie, Geologie und Paläontologie, die Newtonsche Physik, die Chemie, 
insbesondere die Fermentchemie und die katalytischen Erscheinungen, vor allem die Biologie, 
werden in den Kreis seiner Beweisführung hereingezogen. ‚as einzige, was wir am lebendigen 
Organismus wirklich nachweisen können“, so meinte er, „sind Vorgänge physikalisch-chemischer 
Art, also mechanische Bewegungen. Aus dem Gesetz von der Erhaltung der Energie ist 30 
foleern, daß die Bewegung immer bestanden hat, daß sich also im Laufe der Weltgeschichte 
einmal ursprünglich einfach mechanische Bewegungen in solche umgewandelt haben, deren 
Ordnung für den lebendigen Organismus charakteristisch ist; denn auch in ihm besteht eine 
kontinuierliche Bewegung, selbst wenn nach außen nichts davon in die Erscheinung tritt, wie 
im eingetrockneten Samenkorn oder in anderen ‚scheintoten‘ Organismen. Die Bedingungen, 
unter denen diese Umwandlung erfolete, sind uns völlig unbekannt. Sie erfolgte im Zusammen- 
hang mit einer bestimmten Stoffkombination und wurde von da an als eine bestimmte Kom- 
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bination chemisch-physikalischer Kräfte neben den gewöhnlichen molekulären Kräften von 
Stoff zu Stoff weitergegeben. Es bestehen keine Bedenken, auf diese Kombination den über- 
lieferten Namen ‚Lebenskraft‘ anzuwenden. Es ist eine ‚mechanische und einheitliche Lebens- 
kraft‘. Ihr entspricht eine einheitliche und konstante Grundform des Stoffes. Sie ist in der 
Zelle gegeben. Innerhalb dieser Einheit bedingt die Sonderheit des Stoffes eine Verschieden- 
heit der Wirkung, indem sie je nach seiner Zusammensetzung die besondere Richtung bestimmt, 
in der die vitale Bewegung stattfindet.“ Nicht als ob Diepgen aich auf die Seite derer stellte, 
die in ,,der Zelle‘‘ unbedingt die letzte und erste lebendige Einheit als möglich erachten oder 
der die organismische Betrachtung des Kranken gering schätzte, der forschenden Bestrebungen 
der neuen neuro-vaskulären Pathologie abhold wäre. Ér erkennt den Brückenschlag Virchows 
von der Biologie zur Pathologie als definitiv an, vermerkt, daß in der zielbewußten, eindeutigen 
und alles umfassenden Forderung der Anwendung aller naturwissenschaftlichen Methoden auf 
die Erforschung des pathologischen Prozesses Virchow der Exponent der Heilkunde des 19. Jahr- 
hunderts gewesen ist, natürlich ohne damit die Forschung der Pathologie als abgeschlossen zu 
erachten oder das heuristische Prinzip einer zellulären Anschauung zum omnipotenten System 
der Lebenserklärung zu erhöhen. — 

Diepgens Buch ist ungemein klar in seiner Einteilung, übersichtlich in der Verwendung 
von Groß- und Kleindruck, willkommen durch ein umfängliches Literaturverzeichnis und prakti- 
kabel durch Register der Personen- und Ortsnamen, wie der behandelten Sachen. Studenten, 
Ärzte und alle Lehrer der Heilkunde finden hier viel Wissenswertes und gewiß mancherlei An- 
regung. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Kolb, Werner, Geschichte des anatomischen Unterrichts an der Universität Basel 
1460—1900. 214 Seiten mit 25 Abbildungen. Verlag Benno Schwab & Co., Basel 1951. 
Preis: Fr. 15.—. 


Da die Universität Basel, gegründet 1460, auf medizinischem und besonders auf anatomi- 
schem Gebiet lange Zeit, aber vorwiegend um die Wende des 16. und 17. Jahrhunderts, eine 
führende Lehrstätte des deutschsprachigen Gebietes war, interessiert diese historische Bearbei- 
tung alle diejenigen, denen der Sektionstisch Ausgangspunkt eigenen Forschens und Lehrens 
wurde. Es ist bekannt, daß Andreas Vesalius, als er 1543 in Basel weilte, um seine Fabrica 
des menschlichen Leibes drucken zu lassen, den Leichnam eines hingerichteten Mannes aus 
Gehweiler in „öffentlicher Anatomie‘‘ auseinanderlegte, um schließlich sein Skelett zu montieren 
und der Baseler Universität zu schenken. — Das war aber nicht die erste Lustration in Basels 
gelehrtem Bezirk. Schon 1531 hatte — während einer Frist der Suspension der Hochschule — 
Oswald Bär, der medizinische Ordinarius der Universität, vielleicht angeregt durch ähnliches 
Ereignis in Straßburg, einen wegen Diebstahls Gehenkten vor Ärzten und Bartschneidern 
seziert. In mustergültig belegener Arbeit hat nun Werner Kolb den anatomisch in Basel 
tätigen Lehrern nachgespürt; er führt sie uns alle vor, davon die berühmtesten, wie Felix 
Plater (1536—1614), Caspar Bauhin (1560—1624), Thomas Platter (1574—1628), Joh. 
Caspar Bauhin (1629—1660), Joh. Heinr. Glaser (1629—1675), Joh. Jak. Harder 
(1656—1711), Daniel Bernouth (1733—1750), Wernhard de Lachenal (1776—1798), 
Carl Friedr. Hagenbach (1798—1800), Carl Gustav Jung (1822—1850) im Bildnis. 
Zu Jungs Zeiten hat von 1837—1847 Friedrich Miescher anatomischen Unterricht 
gegeben, der ab 1850 als Prof. f. pathol. Anatomie aus Bern nach Basel zurückkehrte, 
wohin man ihn 1844 mit Lehraufträgen für Physiologie und allgemeine Pathologie berufen 
hatte. Mit Miescher begann die Reihe der Baseler Pathomorphologen. Unter den weiteren 
Anatomen sind Wilhelm His (1857—1872) und Julius Kollmann (1878—1913) als besonders 
verdiente Meister hervorgehoben. — Über die Persönlichkeiten hinaus erfahren wir von W.Kolb 
viele Einzelheiten des Unterrichts, der Betriebskosten der Anatomie, der Art des Instrumen- 
tariums; auch über Herkunft des anatomischen Untersuchungsgutes, insbesondere die Be- 
schaffung des Leichenmaterials, einen Umstand fortgesetzter Sorgnis und laufender Notwendig- 
keit, gibt das Buch Auskunft. Mit eingehendem Quellennachweis und einem Personenregister 
schließt das vorzüglich ausgestattete Werk ab, dem als Zeugnis medizinischen Kulturgangs 
ein weiter Leserkreis zu wünschen ist. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


idelberger, Karlheinz, Die Erbpathologie der sog. angeborenen Hüftverrenkung. 
80 Seiten. 29 Abbildungen. Verlag Urban & Schwarzenberg, München und Berlin 1951. 
Preis: kart. DM 11.—. 


Ein gehaltvolles Buch, die Frucht großen Fleißes und kritischer Sorgfalt hat uns Idel- 
berger beschert. Neun Kapitel umfassen seine Ausführungen. Zunächst beantwortet er die 
Frage, was die Zwillingsforschung als Methode menschlicher Erbforschung leistet, dann äußert 
er sich nacheinander über die Sammlung seines Untersuchungsgutes, das Ausgangsmaterial 
und die Zwillingsserie, die Zwillingspaare und ihre Familien, über Konkordanz und Diskordanz. 
Im sechsten Hauptstück bringt er Krankengeschichten und Röntgenbilder der konkordanten 
eineiigen Zwillinge in ihren Konkordanzstufen. Manifestationsbesonderheiten, Geschlechts- 
verhältnis und Erbgang beleuchtet ein weiterer Abschnitt, um schließlich noch Ausführungen 
über Beziehungen zu neurologisch-psychiatrischen Störungen Ranm zu lassen. Einer kurzen 
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Zusammenfassung folgt das sehr übersichtlich gestaltete Schrifttumsverzeichnis. Es ist be- 
merkenswert, daß Idelberger Nachrichten über 22004 Vorkommnisse sogenannter angeborener 
Hüftverrenkung zur Verfügung standen, daß daraus 236 Zwillingspaare gewonnen wurden, von 
denen 138 überlebten und samt ihrem familiären Milieu untersucht werden konnten. Was 
Fritz Lenz in einem Geleitwort zu Idelbergers Werk ausführte, sei hier kurz wiederholt, 
weil es sehr klar das Wesen dieser Arbeit kennzeichnet. Wohl als bedeutsamstes Ergebnis 
ist zu buchen, daß äußere Ursachen für die Entstehung der angeborenen Hüftverrenkung keine 
entscheidende Rolle spielen, daß vielmehr diese im wesentlichen auf dem Boden pathogener 
Erbanlagen erwächst. Freilich spreche der Umstand, daß nur 43% eineiiger Zwillingsgeschwister 
von Trägern angeborener Hüftverrenkung ebenfalls die Luxatio coxae hatten, für den Einfluß 
von Umweltsfaktoren auf die Entstehung dieser Anomalie. Man habe aber triftige Gründe 
dafür, daß angeborene Unterschiede erbgleicher Zwillinge auch durch geringe frühembryonale 
Schwankungen der Entwicklung entstehen können, für die eine Ursache nicht erkennbar ist. 
Soweit die Zwillingsmethode für die Abschätzung des relativen Anteils an Erbe und Umwelt 
von praktischer Bedeutung ist, bezieht sie sich nur auf äußere Einflüsse, die man erfassen und 
en beherrschen könnte. Das aber ist bei den frühembryonalen Schwankungen nicht 

er Fall. Lenz möchte nicht soweit gehen, im Fall der angeborenen Hüftverrenkung alle Unter- 
schiede der erbgleichen Zwillinge auf eine solche Entwicklungslabilität zu beziehen; aber der 
größte Teil der Unterschiede habe dort doch wohl seinen Ursprung. Idelberger bringt über- 
zeugende Tatsachen und Argumente bei, die eine Bedeutung intrauteriner Raumverhältnisse 
und anderer vorgeburtlicher Umwelteinflüsse als unwesentlich erscheinen lassen. Entscheidend 
sei offenbar vielmehr die erbliche Veranlagung, und zwar anscheinend in der Regel ein patho- 
genes Hauptgen. Lenz will damit nicht sagen, daß allen Fällen angeborener Hüftverrenkung 
immer ein und dasselbe pathogene Gen zugrunde liege. Vielmehr sprächen die Tatsachen dafür, 
daß verschiedene pathogene Erbanlagen eine angeborene Hüftverrenkung bedingen könnten, 
daß diese also genetisch nicht homogen, sondern heterogen seien. Bemerkenswert in diesem 
Zusammenhange sei Idelbergers Feststellung, daB erbgleiche Zwillinge, die beide eine Hüft- 
verrenkung haben, viel häufiger als beiderseits luxiert erscheinen, als nach Maßgabe der all- 
gemeinen Häufigkeit doppelseitiger Hüftverrenkung zu erwarten wäre. Es scheine also ver- 
schieden schwere Erbanlagen für Hüftverrenkung zu geben, und die schweren schienen sich 
relativ häufig an beiden Körperseiten und an beiden Partnern eines erbgleichen Zwillingspaares 
zu äußern. F ür die Annahme, daß für die verschiedenen Fälle von Hüftluxation verschiedene 
krankhafte Gene verantwortlich sind, spreche auch die Feststellung Idelbergers, daß zwar 
die beiden Partner eines erbgleichen Zwillingspaares meist eine überraschende Ähnlichkeit in 
den Einzelheiten der Gestaltung der Hüftgelenkspfanne und des Oberschenkelkopfes aufwiesen, 
daß sich zwischen den verschiedenen eineiigen Zwillingen dagegen typische Unterschiede fanden, 
wie sich aus den instruktiven Röntgenbildern Idelbergers ergebe. — Alles in allem eine sehr 


dankenswerte Arbeitsfrucht, die aus orthopädischem Betrachtungskreis hervorging! 


Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Schmorl- Junghanns, Die gesunde und kranke Wirbelsäule in Röntgenbild und 
Klinik. Zweite, wesentlich erweiterte Auflage, XII, 281 Seiten, 399 Abbildungen. Verlag 
Georg Thieme, Stuttgart 1951. Preis: Ganzleinen DM 69.—. 


19 Jahre sind vergangen, seit Georg Schmorl dieses Buch erscheinen ließ, das auf der 
Untersuchung. von rund 10000 Wirbelsäulen mit der anatomischen Methode basiert. Damit 
eröffnete er in physiologischer und pathologischer Hinsicht ein Gebiet, das bis zu seiner Zeit 
sehr unvollständig behandelt worden war. Schmorl zog damals ganz bewußt auch die Be- 
trachtung der Objekte im Röntgen-Lichtbild heran, weil er überzeugt war, damit der praktischen 
Medizin zu dienen. Sein einstiger Mitarbeiter Herbert Junghanns hat nunmehr in einer 
neuen Auflage gemäß dem erhöhten klinischen Interesse an Veränderungen der Wirbelsäule 
neben der pathologisch-anatomischen Schilderung die Pathologie der Funktion noch -wesent- 
lich mehr berücksichtigt, da, wie er mit Recht betont hat, gerade bei den Veränderungen, 
welche Zwischenwirbelscheibengewebe und Knochengerüst der Wirbelsäule gleichzeitig betreffen, 
Stärke und Art der gegenseitigen Beeinflussung dieser beiden wichtigsten Aufbauteile von Be- 
lastung und Beweglichkeit abhängig ist. So wie wir unter der Forderung einer ‚Pathologie 
animata‘‘ (im Sinn Albrecht Hallers) unsere Wissenschaft betreiben wollen, so hielt es 
Junghanns für notwendig, verschiedentliche Hinweise auf die Notwendigkeit einer ,,funktio- 
nellen Röntgendiagnostik‘‘ am Lebenden als Anregung für weitere klinische Diagnostik zu 
geben. Auch den Entwicklungsstörungen der Wirbelsäule und ihrer Columna ist im Zusammen- 
hang mit den klinischen Erscheinungen Rechnung getragen, ebenso den mancherlei Fragen. 
die bei Begutachtung von Wirbelschäden in Abgrenzung von krankhaften Veränderungen zu 
überlegen sind. Sehr willkommen werden den Chirurgen die Ausführungen über die Verlage- 
rungen von Zwischenwirbelscheibengewebe sein, da ja neuerdings in zunehmender Zahl so- 
genannte Zwischenwirbelscheibenprolapse ein etwas umstrittenes Kapitel für die Frage der Indi- 
kation chirurgischer Eingriffe darstellen. Daß die Schmorlschen Knötchen die Bezeichnung 
„Putschar-Schmorlsche Knötchen‘ verdienen, hat Referent anderwärts schon betont, was 
aber leider unberücksichtigt blieb. Dabei ist durchaus nicht bestritten, welch großes Verdienst 
Georg Schmorl für die Erkenntnis der Häufigkeit, der Art und des Wesens der Knorpel- 
knötchen zukommt. 
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Das vorliegende Werk ist Zeugnis einer mühevollen, ausgezeichneten und überaus frucht- 
baren Forschung. Wir pathologischen Anatomen nehmert es mit dem Gefühl der Wehmut zur 
Hand, weil der Meister dieser Forschung den Eifer, mit dem er diesen Dingen nachging, infolge 
allgemeiner Sepsis nach einer Fingerverletzung beim Zersägen eines frischen Wirbelsäulen- 
präparates mit seinem Leben bezahlen mußte. Nun spricht uns aus dem von Junghanns 
pietätvoll wiederbelebten Werk Schmorls der Reichtum seiner Feststellungen und Anregungen 
aufs neue an. Viel Belehrung ging einstmals und geht wieder von diesem vorzüglichen Buch 
aus, für dessen abermalige Herausgabe in erweiterter und überarbeiteter Form wir Junghanns 
überaus dankbar sind. Wir freuen uns über sein Werk; denn es ist ein schöner Beweis für die 
Fruchtbarkeit nüchternen morphologischen Beobachtens. Der Verlag hat in jeder Hinsicht 
das Seine getan, das Werk in bester Form darzubieten. 30 Seiten eng gedruckten Schrifttums 
machen es zu einem vielseitigen Hilfsinstrument der Forschung. Wenn ein Schlagwortregister 
fehlt, ist dies leicht zu verschmerzen, weil das eingehende Inhaltsverzeichnis am Anfang des 
Werkes den Leser sehr rasch und zuverlässig orientiert. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schinz, H. R., Baensch, W. E., Friedl, E., und Uehlinger, E., Lehrbuch der Röntgen- ` 
diagnostik. Mit Beiträgen von E. Brandenberger, A. Brunner, U. Cocchi, N. P.C. 
Edling, J. Eggert, F. K. Fischer, M. Holzmann, H. Krayenbühl, A. Lindbom, 
E. Lindgren, G. A. Preise, S. Welin, A. Zuppinger. 5. Aufl., 5. Lieferung, VIII, 
436 AN 522 teils farbige Abbildungen. Verlag Georg Thieme, Stuttgart 1951. Preis: 
DM 84.—. 


Mit großer Freude und einem nicht weniger großen Respekt vor der Leistung, die es um- 
schließt nimmt man dies Werk zur Hand, das sich in vollkommener Weise den bereits erschie- 
nenen Liefernngen anschließt. Es handelt sich um den ersten Teil der den inneren Organen 
gewidmeten Darstellung, und zwar um den Thoraxinhalt. Die Einteilung ist an und für sich 
einfach: Hier das normale Thoraxbild, dort das pathologische Thoraxbild. Aber unterteilt 
sich schon für die Norm das Problem in acht Kapitel, nämlich in Ausführungen über Durch- 
-leuchtung, typische Aufnahmen und Beschreibung des Röntgenbildes, in die Besonderheiten 
des Bronchialbaums und die Technik der Bronchographie (bearbeitet von F. K. Fischer), in 
Betrachtung des konstruktiven Lungenbaus (bearbeitet von F. K. Fischer), in Abschnitte 
für Blut- und Lymphgefäßsystem der Lunge und den Lungenhilus, für Pleura und Interlobär- 
pleura, für überzählige Lungenlappen, für Zwerchfell und Atmung, für Schirmbildindikation, 
Durchleuchtung und Großaufnahme der Lunge — dies alles mit zahlreichen Untergruppen 
eines jeden Abschnittes —, so nimmt das krankhafte Thoraxbild einen sechsmal größeren Raum 
ein. Zwar ist die Generaleinteilung einfach. Hier handelt es sich um die Trachealerkrankungen 
(bearbeitet von A. Zuppinger), dort um Tracheal- und Bronchialfremdkörper sowie um Bron- 
chialsteine (bearbeitet von S. Welin), sodann um Bronchialerkrankungen (bearbeitet von 
F. K. Fischer), schließlich um die Lungenerkrankungen. Schon die Bronchialerkrankungen 
erfordern für MiBbildungen, Bronchitis, Asthma bronchiale, Bronchiektasien, Bronchostenosen 
und Bronchialverschluß allerlei Untergruppen, mehr noch die Lungenaffektionen. Diese be- 
ginnen mit dem Lungenemphysem, das U. Cocchi bearbeitet hat; es folgen Lungenatelektase, 

Lungenkollaps, Lungenzirkulationsstörungen, Inhalationsschäden, bösartige und gutartige 
 Pneumokoniosen, Pneumonephelosen und Pneumoatmosen, Aspirationsschäden der Lungen, 
kruppöse oder lobäre Pneumonien, dann das Heer der herdförmigen Pneumonien, Löfflers 
flüchtiges eosinophiles Lungeninfiltrat und das allein 128 Seiten umfassende Kapitel der Lungen- 
tuberkulose, dem noch die Boecksche Lungenkrankheit nachfolgt. 

Es wäre nun am Platz, all diese vielen Themata in ihrer Darstellung — sowohl dem Text 
als auch den begleitenden Bildern nach — zu prüfen und ausführlich kritisch zu werten. Das 
kann bei der reichen Fülle des Gebotenen nicht geschehen. Wo immer man das Buch aufschlägt, 
ist man gefesselt von den hervorragend schönen Bildern und erfreut über die lehrreiche An- 
ordnung, etwa durch Gegenüberstellung eines Schnittbildes des pathologisch-anatomischen 
Präparates, auf das sich die in vita aufgenommenen Röntgenbilder bezogen. Daßselbe gilt 
für beigegebene Schemata, Kurven, topographische Skizzen und die gelegentlich eingestreuten 
histologischen Schnittbilder. Diese Art der Behandlung des gegebenen Themas ist sehr dankens- 
wert; denn sie dient nicht nur der diagnostischen Erfassung an und für sich, sondern sie gibt 
Aufschluß über die Phase des pathologischen Geschehens, über die anatomischen Besonderheiten, 
die solches Röntgenbild veranlassen; ja es läßt diese weitfassende Darstellung selbst die Patho- 
genese in ihrer gestaltlichen Entwicklung verstehen. Man sehe sich daraufhin die Behandlung 
des Tuberkulosekapitels an, oder man studiere den Abschnitt über die Bronchostenosen, um 
nur einige Beispiele zu nennen. Bei Erledigung des großen Themas ist auch neuesten Gesichts- 
punkten Rechnung getragen, z. B. der Lungeneinteilung nach Segmenten; das geschah nicht 
nur im Kapitel über den konstruktiven Lungenbau, sondern auch in Anwendung auf das Pneu- 
monieprablem. 

So gipfelt die Besprechung auch dieser Lieferung in reiner Anerkennung der lehrreichen 
und überzeugenden Art, mit der die Herausgeber ihre Aufgabe erfüllten, sowie der überaus 
gelungenen technischen Wiedergabe so feinstrukturierter und detailreicher Röntgenbilder. 
Autoren und Verlag mögen sich in die Anerkennung teilen, die ihnen dies schöne Werk überall 
bringen wird, wo man mit Sachkenntnis den Reichtum seines Inhaltes nützt. 

Gg B.)Gruber (Göttingen). 
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Sehmid, J., Die Blutgerinnung in Theorie und Praxis. 444 Seiten, 135 Abbildungen, 
33 Tabellen. Verlag Wilhelm Maudrich, Wien 1951. Preis: DM 50.—. 


Das vorliegende Buch ist aus einem Bedürfnis heraus entstanden, das sich gerade in der 
letzten Zeit mehr und mehr bemerkbar machte. Die Forschung auf dem Gebiete der Blutgerinnung 
hat in den letzten Jahren enorme Fortschritte gemacht und viel Bedeutendes ist geleistet worden. 
Die Ergebnisse und die grundlegenden wissenschaftlichen Arbeiten sind in der medizinischen 
Literatur der ganzen Welt verstreut und es bedeutete für den Einzelnen eine sehr zeitraubende 
Arbeit, die ihn interessierenden Arbeiten aus der Weltliteratur herauszusuchen. In diesem Buch 
sind nun zum erstenmal die Forschungsergebnisse der letzten Jahre, gemeinsam mit früheren 
Arbeiten und den alten Grundlagen zusammengefaßt und erschöpfend dargestellt. Dabei ist 
der Verfasser von den Kenntnissen und Erfahrungen ausgegangen, die auf diesem Gebiet an der 
Wiener Medizinischen Universitätsklinik gesammelt wurden. Es ist dabei aber immer eine wohl- 
tuende Objektivität gewahrt geblieben und bei jedem Abschnitt eine zusammenfassende Über- 
sicht über die vorhandene Weltliteratur gegeben. Die eigenen Arbeiten des Verfassers finden 
ihren Platz innerhalb des jeweils behandelten Fragenkomplexes, ohne in den Vordergrund ge- 
schoben zu sein, so daß der Leser sich selbst unbeeinflußt ein Bild der mannigfaltigen Frage- 
stellungen und bisher noch ungelösten Probleme machen kann. 

ach einem einleitenden geschichtlichen Überblick werden dann in einzelnen Abschnitten 
die Faktoren der Blutgerinnung behandelt, die durch die zahlreichen Untersuchungen als ge- 
sichert für die Funktion des Gerinnungsablaufes angesehen werden. Dabei wird in jedem Kapitel 
auf die noch bestehenden Meinungsverschiedenheiten und Unklarheiten bei den Wirkungs- 
mechanismen hingewiesen. 

Nacheinander sind das Calcium, Prothrombokinase und Thrombokinase, Prothrombin, 
Antiprothrombin, das Vitamin K, Fibrinogen und Thrombin abgehandelt. Auf die verschiedenen 
Herstellungsverfahren, qualitative und Aktivitätsbestimmungsmethoden wird eingegangen. 
Der Wirkungsmechanismus wird diskutiert und die chemischen und physiologischen Eigen- 
schaften, soweit bekannt, besprochen. Dabei sind die einzelnen Faktoren der Blutgerinnung 
nach den Regeln der Fermentforschung behandelt und in Aktivatoren und Inhibitoren unter- 
teilt. Zu den ersteren zählen Calcium, Prothrombokinase und die verschiedenen Thrombokinasen, 
Thrombokatalysin, Prothrombin, die Prothrombinaktivatoren, Thrombin, Fibrinogen und 
Fibrin. Zu den Inhibitoren zählt der Verfasser Antithrombokinase, Antiprothrombin, Anti- 
thrombin und Thrombininhibitor. 

Die Retraktion des Blutkuchens sowie die Fibrinolyse sind als physiologische Etappen 
des Gerinnungsablaufes zum SchluB beschrieben. l 

Bei jedem Abschnitt ist nach dem theoretischen Teil der praktische Wert des betreffenden 
Gerinnungsfaktors für die Klinik sowie seine pathologische Physiologie eingehend behandelt, 
die einzelnen Krankheitsbilder werden besprochen. 

In dem vorliegenden Buch existiert somit ein Werk, das dem Wissenschaftler als Hand- 
buch wichtig werden wird. Es sei hier nochmal auf die ausgezeichnete und fast vollständige 
Literaturzusammenstellung ‚nach jedem Kapitel hingewiesen. Für den Kliniker wird es wert- 
voll sein, sich über die theoretischen Voraussetzungen der modernen Gerinnungsforschung und 
die praktischen Möglichkeiten, die sich daraus ergeben, informieren zu können. Es ist zu wünschen, 
daß damit auch die heute noch längst nicht erschöpften Möglichkeiten auf diesem Gebiet in 
der Klinik besser genutzt werden. 

Dem Verlag ist für die schöne Ausgabe und saubere Anordnung und Übersichtlichkeit 
der Abbildungen zu danken. Steyer (Gottingen). 
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